Competencia prioritaria de la QSEN:

La complejidad inherente al sistema de salud actual desafia al personal de enfermerfa y le pide Integrar compelencias de forma
interdisciplinaria. Estas competencias estan encaminadas a conseguir una atencidn segura y de calidad para el paciente (Institute of
Medicine, 2003). El proyecto Quality and Safety Education for Nurses (QSEN, 2017; Cronenwett, Sherwaood, Barnsteiner, et al., 2007)
ofrece un marco para desarrollar los conocimientos, habilidades y actitudes (CHA) requeridos por el personal de enfermeria a fin de
adquirir competencias en dreas espacificas como atencion centrada en el paciente, trabajo y colaboracion en equipos multidis-
ciplinarios, précticas basadas en la evidencia, mejora continua de la calidad, seguridad e informética.

Definicion de seguridad: reducir al minimo & riesgo de dano a los pacientes y profesionales de salud a través de la eficacia del
sistema y el desempefio individual.

CHA DE PREGRADO SELECCIONADOS APLICACION Y REFLEXION

Describlr los factores que crean una cultura de seguridad Identificar cémo pueden ocurtr errores con los farmacos en
{como las estrategias de comunicacion ablertay los los hospitales. Identificar los diferentes puntos durante &l
sistemas de notificacion de emores organizacionales). proceso en el que puede ocurmir un error, desde el momento

en el que se prescribe el fArmaco hasta que se administra
al paciente.

£ Qué disefios de sistemas hay en los hospltales para evitar
que ocurran erores con los farmacos?

Comunicar observaclones o preocupaciones relacionadas +Como y a quién se debe informar este tipo de cuasiaccidentes?
con las amenazas y los efrores a los paclentes, los Aunqgue se avitd un error con la medicacion, &l tratamiento
familiares y los miembros del equipo de atencidn. del paciente se retrass; describa cémo los retrasos del

tratarniento como este también pueden causar dafo a los
pacientes.

+Cémo debe responder el personal a las prequntas del
paciente con respeclo a la postergacion de su tratamiento?
¢ Deberia revelar que la farmacia envié la dosis incorrecta
a la unidad? LOtros deberfan involucrarse e informar este
cuasiaccidente al pacientse?

Valorar &l propio rol en la prevencién de erores. Reflexionar sobre como se sentirfa en este tipo de situacidn,
i Estaria satisfecho consigo por descubrir el error e inclinado
a culpar al farmacéutico? ;0 le preccuparia que una falla
en & disefio del sisterna del hospital permiltiera que ocurrieran
este tipo de cuaslaccidentes y le atemorizarfa haber podido
administrar la dosis incorrecta de medicamento a este
pacienta? ;Coémo podria involucrarse en la defensa del
diseno del sistera para que este tipo de error de disefio
de seguridad se rectifique? ;Qué tan cémodo se sentira
al revelar un error o potencial error a un paciente?
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Institute of Medicine. {2003), Health profassions education A bridge to quafity. Washington, DC: National Academies Press.,

QSEN Institute, (2017). QSEN Competencies: Definitions and pre-ficensure KSAs. Acceso el 3/1/2017 en: www.qsen.org/competencies/
pre-licensure-ksas

Valoracion de la funcion
cardiovascular

1516



OBJETIVOS DE APRENDIZAJE

Al terminar este capitulo, el lector podrd:

Describir la relacién entre las estructuras anatémicas y la funcion fisiologica del sistema cardiovascular.
Incorporar valoraciones de los factores de riesgo en la historia clinica y la exploracion fisica del paciente
con una enfermedad cardiovascular.

Explicar las técnicas apropiadas para realizar una valoracién cardiovascular completa.

Discriminar entre los hallazgos normales y anémalos identificados mediante inspeccién, palpacién,
percusion y auscultacién del sistema cardiovascular.

Reconocer y valorar las principales manifestaciones de las disfunciones cardiovasculares aplicando los
conceptos hallados en la historia clinica y la exploracién fisica.

Analizar las indicaciones clinicas, la preparacion del paciente y otros puntos relacionados con enfermeria
para estudios frecuentes y procedimientos para la valoracién de la funcién cardiovascular y el
diagnéstico de sus enfermedades.

Comparar los distintos métodos de monitorizacion hemodinamica (p. €j., presion venosa central, presion
en la arteria pulmonar y presion arterial) con respecto a las indicaciones para su uso, posibles
complicaciones y responsabilidades de enfermeria.

GLOSARIO

Barorreceptores: fibras nerviosas localizadas en el arco adrtico y las arterias carétidas responsables del
control de la presién arterial.

Cateterismo cardiaco: procedimiento invasivo empleado para medir las presiones en las cavidades
cardiacas y evaluar la permeabilidad de las arterias coronarias.

Chasquidos de apertura: ruidos diastélicos anémalos producidos durante la apertura de las véalvulas
mitral y tricuspidea.

Clic o chasquido sistélico: ruido sistélico anémalo creado por la apertura de una valvula adrtica o
pulmonar calcificada durante la contraccién ventricular.

Contractilidad: capacidad del miisculo cardiaco para acortarse en respuesta a un impulso eléctrico.

Despolarizacion: activacion eléctrica de una célula causada por la entrada de sodio y la salida de potasio.

Diastole: periodo de relajacion ventricular que permite el llenado ventricular.

Déficit de pulso: diferencia entre la frecuencia del pulso apical y el radial.

Fraccion de eyeccion: porcentaje del volumen diastélico final de sangre que se expulsa desde el ventriculo
con cada latido cardiaco.

Gasto cardiaco: cantidad de sangre bombeada por cada ventriculo en litros por minuto.

Hipertension: presién sanguinea persistentemente mayor de 140/90 mm Hg.

Hipotension: reduccion de la presion arterial a menos de 100/60 mm Hg y que altera la presion sistémica.

Hipotension postural (ortostatica): reduccién significativa de la presion arterial (20 mm Hg o mayor de
la presion sist6lica o 10 mm Hg o mayor de la presién diast6lica) después de ponerse de pie.

Impulso apical: impulso o golpe normalmente palpado en el quinto espacio intercostal en la linea
medioclavicular izquierda; causado por la contraccién del ventriculo izquierdo; también llamado choque
de la punta o punto de mdximo impulso.

Isquemia miocardica: alteracién en la que las células miocardicas reciben menos oxigeno que el que
necesitan.

Miocardio: plano muscular del corazén responsable de la funcién de bomba.

Monitorizacion hemodinamica: uso de dispositivos para controlar la presion y medir directamente la
funcién cardiovascular.

Nodo auriculoventricular (AV): marcapasos secundario del corazén, localizado en la pared auricular
derecha cerca de la valvula trictispide.

Nodo sinoauricular (SA): marcapasos cardiaco primario, localizado en la auricula derecha.

Poscarga: grado de resistencia que debe vencer el ventriculo para expulsar la sangre.

Precarga: grado de estiramiento de las fibras del musculo cardiaco al final de la diéstole.

Prueba de esfuerzo: prueba empleada para evaluar el funcionamiento del corazén durante un periodo de
aumento en la demanda de oxigeno; puede realizarse mediante ejercicio o farmacos.
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R;: primer ruido cardiaco producido por el cierre de las véalvulas auriculoventriculares (mitral y
tricdspide).

R,: segundo ruido cardiaco, producido por el cierre de las valvulas semilunares (aértica y pulmonar).

Rj3: ruido cardiaco anémalo detectado al principio de la diastole debido a la resistencia a la sangre que
entra en cualquiera de los ventriculos; la mayoria de las veces es debido a una sobrecarga de volumen
asociada con insuficiencia cardiaca.

R,: ruido cardiaco anémalo detectado al final de la didstole debido a la resistencia contra la sangre que
entra en cualquiera de los ventriculos durante la contraccién auricular; la mayoria de las veces se debe a
hipertrofia ventricular.

Radioisotopos: atomos inestables que emiten pequefias cantidades de energia en forma de rayos y a
medida que se desintegran; utilizados en los estudios de medicina cardiaca y nuclear.

Repolarizacion: recuperacion de la célula hasta el estado de reposo debida al reingreso de potasio hacia su
interior mientras el sodio sale de ésta.

Resistencia vascular pulmonar: resistencia a la expulsion de la sangre desde el ventriculo derecho hacia
el sistema circulatorio pulmonar.

Resistencia vascular sistémica: resistencia a la expulsion de la sangre desde el ventriculo izquierdo.

Ritmo de galope (de suma): ruidos anémalos creados por la presencia de R3 y R4 durante la taquicardia.

Ruidos cardiacos normales: ruidos que se producen cuando las valvulas se cierran; son R; (valvulas
auriculoventriculares) y R, (valvulas semilunares).

Sistema de conduccion cardiaco: células cardiacas especializadas estratégicamente localizadas en el
corazon responsables de la generacién y la coordinaciéon metodicas de la transmisién de los impulsos
eléctricos en las células miocardicas.

Soplos: ruidos creados por el flujo turbulento anémalo de la sangre en el corazoén.

Sindrome coronario agudo: grupo de signos y sintomas debidos a la rotura de una placa ateroesclerética
que produce trombosis parcial o total en una arteria coronaria, lo cual conduce a angina inestable o
infarto agudo de miocardio.

Sistole: periodo de la contraccién ventricular que da lugar a la eyeccion de la sangre desde los ventriculos
hacia la arteria pulmonar y la aorta.

Telemetria: proceso de monitorizacién electrocardiogréfica continua mediante la transmisién de ondas de
radio desde un transmisor con baterias que lleva consigo el paciente.

Volumen sistélico: cantidad de sangre que se expulsa de cada uno de los ventriculos con cada latido del
corazon.

Mas de 85.6 millones de estadounidenses tienen uno o mas tipos de enfermedades
cardiovasculares (ECV), incluida la hipertension, la coronariopatia, la insuficiencia
cardiaca (IC), el ictus y los defectos cardiovasculares congénitos (American Heart
Association [AHA], 2016). Debido a la prevalencia de las ECV, todo miembro del
personal de enfermeria en cualquier entorno dentro del continuo de la atencion de la
salud, sea en el hogar, el consultorio, el hospital, los centros de cuidados prolongados
o rehabilitacion, debe tener la capacidad de valorar el sistema cardiovascular. Los
componentes clave para la valoracion incluyen la entrevista clinica, la exploracion
fisica y la vigilancia de los resultados de distintas pruebas de laboratorio e imagen.
Esta valoracion proporciona los datos necesarios para identificar los diagnosticos de
enfermeria, formular un plan de atencién individualizado, evaluar la respuesta del
paciente a la atencion provista y modificar el plan segun la necesidad.

Descripcion anatomica y fisiologica

Es esencial comprender la estructura y la funcion del corazén tanto en la salud como
en la enfermedad para desarrollar habilidades para la valoracion cardiovascular.
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Anatomia del corazon

El corazén es un 6rgano muscular hueco ubicado en el centro del térax, donde ocupa
el espacio que existe entre los pulmones (mediastino) y descansa sobre el diafragma.
Pesa cerca de 300 g; el peso y el tamafio del corazon dependen de la edad, el sexo, el
peso, el grado de ejercicio y estado fisico y la presencia de cardiopatias. El corazon
bombea sangre a los tejidos para proporcionar oxigeno y otros nutrientes.

El corazon estda formado por tres planos (fig. 25-1). El plano interno, o
endocardio, esta compuesto por tejido endotelial y reviste el interior del corazon y
las valvulas. El plano interno, o miocardio, estd formado por fibras musculares y es
el responsable de la funcién de bomba. El plano externo del corazon se llama
epicardio.

El corazén estd rodeado por una bolsa delgada y fibrosa llamada pericardio, que
esta compuesta por dos planos. Adherido al epicardio se encuentra el pericardio
visceral. Alrededor del pericardio visceral se encuentra el pericardio parietal, un
tejido fibroso resistente que se adhiere a los grandes vasos, el diafragma, el esternon y
la columna vertebral, y contiene al corazén en el mediastino. El espacio que se
encuentra entre estas dos capas (espacio pericardico) en general esta ocupado por 20
mL de liquido, que lubrica la superficie del corazon y reduce la friccion durante la
sistole.

Cavidades cardiacas

La accion de bombeo del corazon se logra mediante la relajacién y la contraccion
ritmicas de las paredes musculares de sus dos cavidades superiores (auriculas) y dos
inferiores (ventriculos). Durante la fase de relajacion, llamada didstole, las cuatro
cavidades se relajan simultaneamente, lo que permite que los ventriculos se llenen en
preparacion para la contraccion. La diastole, en general, se conoce como el periodo
de llenado ventricular. El término sistole se refiere a los sucesos que ocurren en el
corazon durante la contraccion de las auriculas y los ventriculos. A diferencia de la
diastole, las sistoles auricular y ventricular no suceden simultaneamente. La sistole
auricular ocurre primero, justo al final de la diastole, seguida de la sistole ventricular.
Esta sincronizacion permite que los ventriculos se llenen completamente antes de
expulsar la sangre de sus cavidades.

El lado derecho del corazon, formado por la auricula y el ventriculo derechos,
distribuye la sangre venosa (desoxigenada) hacia los pulmones a través de la arteria
pulmonar (circulacién pulmonar) para su oxigenacion. La arteria pulmonar es la unica
arteria en el cuerpo que contiene sangre desoxigenada. La auricula derecha recibe
sangre venosa que regresa al corazon desde la vena cava superior (cabeza, cuello,
miembros superiores), la vena cava inferior (tronco y miembros inferiores) y el seno
coronario (circulacién coronaria). El lado izquierdo del corazén, compuesto por la
auricula y el ventriculo izquierdos, distribuye la sangre oxigenada hacia el resto del
cuerpo a través de la aorta (circulacion sistémica). La auricula izquierda recibe la
sangre oxigenada de la circulacion pulmonar a través de las cuatro venas pulmonares.
El flujo de sangre de las cuatro cavidades cardiacas se muestra en la figura 25-1.

El grosor variable de las paredes auriculares y ventriculares depende de la carga
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de trabajo de cada cavidad. La capa de miocardio de las dos auriculas es mucho mas
delgada que la de los ventriculos, pues soporta poca resistencia cuando la sangre
fluye fuera de las auriculas e ingresa a los ventriculos durante la didstole. En
contraste, las paredes ventriculares son mucho mas gruesas que las auriculares.
Durante la sistole ventricular, los ventriculos derecho e izquierdo deben superar la
resistencia al flujo de la sangre que existe en los sistemas circulatorios pulmonar y
sistémico, respectivamente. El ventriculo izquierdo tiene dos o tres veces mas masa
muscular que el derecho; debe superar presiones aorticas y arteriales elevadas. El
ventriculo derecho se contrae contra un sistema de baja presion al interior de las
arterias y los capilares pulmonares (Woods, Froelicher, Motzer, et al., 2009). La
figura 25-2 identifica las presiones en cada una de estas areas.

i i Arco adrtico
superior -
. o B Arteria pulmonar
Arteria pulmonar - - AR P
i izquierda
derecha I|
R . Aorta descendente
Tabique interauncular _ o
e A Vienas pulmonares
Venas pulmonares —=u, ~ _
f ! [ ‘ — Auricula izquierda
Valvula pulmonar = A :

Valvula adrtica
Valvula mitral

Valvula tricispide Ventriculo izquierdo

Cuerdas tendinosas

Vena cava inferior

Musculo papilar

Ventriculo derecho —— —
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Tabique . ———— Pericardio
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Endocardio L —4\ I'. ; ,
f“""\ﬂ;: ' 7‘ | | +— Pericardio
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Figura 25.1 ¢ Estructura del corazén. Las flechas muestran el curso del flujo sanguineo a través de las
cavidades del corazon.

El corazén se posa de forma inclinada dentro de la cavidad toracica. El ventriculo
derecho descansa en direccion anterior (justo debajo del esternon), en tanto que el
ventriculo izquierdo se orienta en posicién posterior. Como resultado de esta
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proximidad con la pared toracica, las pulsaciones producidas durante la contraccion
ventricular normal, llamadas impulso apical (también conocidas como choque de la
punta o punto de mdximo impulso [PMI]), son facilmente detectables. En el corazén
normal, el PMI se localiza en la interseccion entre la linea medioclavicular y el quinto
espacio intercostal en la cara anterior del hemitérax izquierdo (Bickley, 2014).

Arco adrtico
Vena cava o —
Arteria uEi?nF::lEr{I:;r - P =) Arteria pulmonar
pﬂerecha T 810 110130 ; iZguierca
Tabigue interauricular ' 7090 o — Aorta descendente
Venas pulmonares \_ . L B-_Ef: 7 Venas pulmonares
- 3 . i —= . Auricula izquierda
08 - 412

Valvula pulmonar -
Auricula derecha Valvula adrtica
Y b Walvula mitral
&k Ventriculo izquierdo
Valvula tricuspide — = L Cuerdastendinosas

r b Musculo papilar

fena cava inferior —= 110-130
" 4=12
\Ventriculo derecho 15-25
Musculo papilar o-a

Tabigue
interventricular

Presiones en los grandes vasos y las cavidades. Las presiones se identifican en milimetros de
mercurio (mm Hg) como presién media o presidn sistélica sobre presion diastélica.

Valvulas cardiacas

Las cuatro valvulas cardiacas permiten que la sangre fluya en una sola direccion. Las
valvulas, compuestas por valvas delgadas de tejido fibroso, se abren y cierran en
respuesta al movimiento de la sangre y los cambios de presion dentro de las
cavidades cardiacas. Hay dos tipos de valvulas: las auriculoventriculares (AV) y las
semilunares.

Valvulas auriculoventriculares

Las valvulas AV separan las auriculas de los ventriculos. La valvula trictspide,
llamada asi porque esta compuesta por tres cuspides, o valvas, separa la auricula
derecha del ventriculo derecho. La valvula mitral, o bicuspide (dos valvas), se
encuentra entre la auricula izquierda y el ventriculo izquierdo (véase la fig. 25-1).
Durante la diastole, las valvulas tricispide y mitral estan abiertas y permiten que
la sangre dentro de las auriculas fluya con libertad hacia los ventriculos en relajacion.
Cuando la didstole comienza, los ventriculos se contraen y la sangre fluye a través de
las valvulas trictispide y mitral, lo que provoca su cierre. A medida que aumenta la
presion contra las valvulas, dos estructuras adicionales, los muisculos papilares y las
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cuerdas tendinosas, mantienen las valvulas cerradas. Los musculos papilares,
localizados a los lados de las paredes ventriculares, se conectan con las valvas de las
valvulas a través de las cuerdas tendinosas, que son bandas fibrosas delgadas.
Durante la sistole ventricular, la contraccion de los musculos papilares hace que las
cuerdas tendinosas se tensen, lo que mantiene a las valvas valvulares una cerca de la
otra y cerradas. Esta accion evita el flujo retrégrado de sangre hacia las auriculas
(insuficiencia) cuando la sangre es impulsada hacia la arteria pulmonar y la aorta.

Valvulas semilunares

Las dos vélvulas semilunares estan compuestas por tres valvas que tienen una forma
de medialuna. La valvula que se encuentra entre el ventriculo derecho y la arteria
pulmonar se llama vdlvula pulmonar; la valvula que se encuentra entre el ventriculo
izquierdo y la aorta se llama vdlvula aortica. Las valvulas semilunares estan cerradas
durante la diastole. En este punto, la presién en la arteria pulmonar y la aorta
disminuye, lo que permite que el flujo de sangre vuelva hacia las valvulas
semilunares, se llenen las ctspides con sangre y se cierren las valvulas. Las valvulas
semilunares se abren durante la sistole ventricular a medida que la sangre es
impulsada desde los ventriculos derecho e izquierdo hacia la arteria pulmonar y la
aorta, respectivamente.

Arterias coronarias

Las arterias coronarias izquierda y derecha y sus ramas irrigan el corazon. Estas
arterias se originan en la aorta justo por encima de las valvas de la valvula adrtica. El
corazon tiene requerimientos metabdlicos elevados; por lo tanto, extrae entre el 70 y
80% del oxigeno que recibe (otros 6rganos extraen, en promedio, un 25%) (Woods, et
al., 2009). A diferencia de otras arterias, las coronarias son perfundidas durante la
diastole. Cuando la frecuencia cardiaca es normal, de 60-80 latidos/min (Ipm), existe
tiempo suficiente durante la diastole para la perfusién miocardica. Sin embargo,
cuando aumenta la frecuencia cardiaca, el tiempo diastolico se acorta, lo que puede
no permitir un periodo suficiente para la perfusién miocéardica. Como resultado, los
pacientes se encuentran en riesgo de isquemia miocardica (provision inadecuada de
oxigeno) durante la taquicardia (frecuencia cardiaca mayor de 100 Ipm),
especialmente aquellos con coronariopatia.

La arteria coronaria izquierda tiene tres ramas; desde el punto de origen hasta la
primera ramificacion de importancia se denomina tronco coronario izquierdo. Dos
arterias nacen del tronco de la coronaria izquierda: la arteria descendente anterior
izquierda, que se dirige hacia abajo por la pared anterior del corazon, y la circunfleja,
que rodea la pared lateral izquierda del corazon.

El lado derecho del corazén es irrigado por la arteria coronaria derecha, que se
dirige hacia la pared inferior del corazon. La pared posterior del corazon recibe su
irrigacion de una rama adicional de la coronaria derecha llamada arteria descendente
posterior (véase la fig. 27-2, cap. 27).

En posicion superficial a las arterias coronarias se encuentran las venas
coronarias. La sangre de estas venas regresa al corazon principalmente a través del
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seno coronario, que se encuentra detras de la auricula derecha.

Miocardio

El miocardio es la capa media de las paredes auriculares y ventriculares. Esta capa se
compone de células especializadas llamadas cardiomiocitos, que forman una red
interconectada de fibras musculares. Estas fibras rodean el corazén formando un
patrén en “ocho”, de manera que generan un espiral desde la base (arriba) hasta el
apice o punta del corazon (abajo). Durante la contraccién, esta configuracion
muscular facilita un movimiento giratorio y de compresion del corazén que comienza
en las auriculas y se desplaza hacia los ventriculos. El patréon secuencial y ritmico de
contraccion, seguido por la relajacion de las fibras musculares, incrementa al maximo
el volumen sanguineo expulsado con cada contraccion. Este patrén clinico de
contraccion miocardica es controlado por el sistema de conduccidn.

Funcion del corazon
Electrofisiologia cardiaca

El sistema de conduccion cardiaca genera y trasmite impulsos eléctricos que
estimulan la contraccion del miocardio. En circunstancias normales, el sistema de
conduccion estimula primero la contraccién de las auriculas y después la de los
ventriculos. La sincronizacion de los sucesos auriculares y ventriculares permite que
los ventriculos se llenen totalmente antes de la eyeccion ventricular, lo que maximiza
el gasto cardiaco. Son tres caracteristicas fisioldgicas de dos tipos de células
eléctricas especializadas, las nodales y las de Purkinje, las que proporcionan esta
sincronizacion:

e Automatismo. Capacidad de iniciar el impulso eléctrico.

e Excitabilidad. Capacidad de responder a un impulso eléctrico.

e Conductividad. Capacidad de transmitir un impulso eléctrico de una célula a
otra.

Tanto el nodo sinoauricular (SA) (el marcapasos primario del corazéon) como el
nodo auriculoventricular (AV) (el marcapasos secundario) estan compuestos por
células nodales. El nodo SA se localiza en la union de la vena cava superior y la
auricula derecha (fig. 25-3). En un corazén adulto normal en reposo, el nodo SA tiene
una frecuencia de activacion de 60-100 impulsos por minuto, pero la frecuencia
cambia en respuesta a las demandas metabdlicas del cuerpo (Weber y Kelley, 2014).

Los impulsos eléctricos iniciados por el nodo SA son conducidos a lo largo de las
células miocardicas de la auricula a través de tractos especializados llamados
fasciculos internodales. Los impulsos producen una estimulacién eléctrica y la
posterior contraccién de la auricula. A continuacion, estos impulsos son conducidos
hasta el nodo AV, que se encuentra en la pared auricular derecha cerca de la valvula
tricuspide (véase la fig. 25-3). El nodo AV coordina los impulsos eléctricos entrantes
desde la auricula y, después de un ligero retraso (que da tiempo a la auricula para
contraerse y completar el llenado ventricular), los transmite a los ventriculos.
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Sistema de conduccién cardiaca. AV, auriculoventricular; SA, sinoauricular.

En un principio, el impulso es conducido a través de un haz de tejido de
conduccion especializado conocido como haz de His, el cual se divide en las ramas
derecha (que conduce los impulsos al ventriculo derecho) e izquierda (que conduce
los impulsos al ventriculo izquierdo). Para transmitir impulsos al ventriculo izquierdo
(la cavidad cardiaca mas grande), la rama izquierda se divide en una rama anterior y
una posterior. Los impulsos viajan a través de las ramas para alcanzar el punto
terminal del sistema de conduccién, las llamadas fibras de Purkinje. Estas fibras estan
compuestas por células de Purkinje que rapidamente conducen los impulsos a través
de las gruesas paredes de los ventriculos. Esta accion estimula las células miocardicas
para que se contraigan (Weber y Kelley, 2014).

La frecuencia cardiaca esta determinada por las células miocardicas que tienen
una velocidad de activacion inherentemente mayor. En circunstancias normales, el
nodo SA tiene una frecuencia mas alta (60-100 impulsos por minuto), el nodo AV
tiene la segunda frecuencia mas alta (40-60 impulsos por minuto), mientras que los
sitios marcapasos ventriculares tienen la frecuencia inherente mas baja (30-40
impulsos por minuto) (Woods, et al., 2009). Si el nodo SA funciona de manera
anomala, en general el nodo AV asume la funcion de marcapasos cardiaco y
prevalece su frecuencia mas baja. Cuando fallan tanto el nodo SA como el AV en su
funcion de marcapasos, uno de los marcapasos ventriculares toma el mando a su
frecuencia de bradicardia de 30-40 impulsos por minuto.

Potencial de accion cardiaco

Las células nodales y las de Purkinje (células eléctricas) generan y transmiten
impulsos en el corazén que estimulan a los cardiomiocitos (células efectoras) para
contraerse. La estimulacion de los miocitos se produce por el intercambio de
particulas eléctricamente cargadas, llamadas iones, a través de los canales ubicados
en la membrana celular. Los canales regulan el movimiento y la velocidad de la
entrada y salida de iones especificos (sodio, potasio y calcio). El sodio ingresa
rapidamente a la célula a través de los canales rapidos de sodio, a diferencia del
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calcio, el cual ingresa a través de canales lentos de calcio. En el estado de reposo, o
polarizado, el sodio es el principal ion extracelular, mientras que el potasio es el
principal ion intracelular. Esta diferencia en la concentracién de iones significa que el
interior de la célula tiene una carga negativa en comparaciéon con la carga externa
positiva. La relacion cambia durante la estimulacion celular, cuando el sodio o el
calcio cruzan la membrana hacia el interior de la célula y los iones potasio salen hacia
el espacio extracelular. Este intercambio de iones genera un espacio intracelular con
carga positiva y un espacio extracelular con carga negativa que caracterizan al
periodo conocido como despolarizacion. Una vez terminada la despolarizacion, el
intercambio de iones se invierte a su estado de reposo, el cual se conoce como
repolarizacion. El ciclo repetido de despolarizacion y repolarizacion se denomina
potencial de accion cardiaco.

Como se muestra en la figura 25-4, el potencial de accion cardiaco cuenta con
cinco fases:

e Fase 0. La despolarizacion celular se inicia cuando los iones positivos ingresan
en la célula. Durante esta fase, los miocitos auriculares y ventriculares se
despolarizan rapidamente cuando el sodio ingresa a través de los canales
rapidos de sodio. Los miocitos tienen un potencial de accion de respuesta
rapido. En contraste, las células de los nodos SA y AV se despolarizan cuando
el calcio ingresa a ellas a través de los canales lentos de calcio. Estas células
tienen un potencial de accion de respuesta lento.

e Fase 1. La repolarizacion celular temprana se inicia durante esta fase, al mismo
tiempo que el potasio sale del espacio intracelular.

e Fase 2. Esta etapa se llama fase de meseta porque en ella la velocidad de
repolarizacion se hace mas lenta. Los iones de calcio ingresan en el espacio
intracelular.

e Fase 3. Esta fase marca la terminacion de la repolarizacién y el retorno de la
célula a su estado de reposo.

e Fase 4. Esta fase se considera el periodo de reposo antes de la siguiente
despolarizacion.

Periodos refractarios

Las células miocardicas deben repolarizarse completamente antes de que puedan
despolarizarse otra vez. Durante el proceso de repolarizacion, las células se
encuentran en un periodo refractario. Hay dos fases del periodo refractario: el eficaz
(o absoluto) y el relativo. Durante el periodo refractario eficaz, la célula es totalmente
incapaz de responder a cualquier estimulo eléctrico; no puede comenzar una
despolarizacion temprana. El periodo refractario eficaz se corresponde con el tiempo
en fase 0 hasta la mitad de la fase 3 del potencial de accion. El periodo refractario
relativo se corresponde con el final breve de la fase 3. Si durante el periodo
refractario relativo un estimulo es mayor que el normal, la célula puede
despolarizarse de forma prematura. Las despolarizaciones tempranas de la auricula o
el ventriculo pueden producir extrasistoles, poniendo al paciente en riesgo de
arritmias. En ciertas situaciones, como en la isquemia miocardica, las contracciones
ventriculares prematuras (extrasistoles) son una preocupacién, ya que estas
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despolarizaciones pueden desencadenar arritmias mortales, incluidas la taquicardia y
la fibrilacién ventriculares. Diversas circunstancias hacen que el corazon sea mas
susceptible a la despolarizacion temprana durante el periodo refractario relativo, lo
que aumenta el riesgo de arritmias graves (estas y otras arritmias se analizan con
detalle en el cap. 26).

+40 - Fase 1
#  Repolarizacion rapida

+20 —Fase 2
= 0 Meseta
£
s 207 Fase 0
% —40 Dfe_spularizaciim Fase 3
= rapida . FE:
S _go 4 Repolarizacion final
o

—Fase 4
—80 + /' Reposo

Ma* Ca** K+ MNa* Kr \“‘*—Membranacelular

Figura 25.4 « Potencial de accion cardiaco de una fibra de Purkinje de respuesta rapida. Las flechas indican el
tiempo aproximado y la direccién del movimiento de cada ion que influye en el potencial de membrana. El

movimiento de Ca®" fuera de la célula no esta bien definido, pero se considera que ocurre durante la fase 4.

Hemodinamica cardiaca

Un determinante importante del flujo de sangre en el sistema cardiovascular es el
principio de que el liquido fluye desde la region de alta presion hacia la de baja
presion (véase la fig. 25-2). Las presiones responsables del flujo sanguineo en la
circulacién normal se generan durante la sistole y la diastole.

Ciclo cardiaco

El ciclo cardiaco es la serie de acontecimientos que ocurren en el corazén desde el
comienzo de un latido hasta el siguiente. El numero de ciclos cardiacos en un minuto
depende de la frecuencia cardiaca. Cada ciclo cardiaco tiene tres sucesos secuenciales
principales: la diastole, la sistole auricular y la sistole ventricular. Estos sucesos
hacen que la sangre fluya a través del corazén debido a cambios en las presiones de
las cavidades y en la funcién valvular durante la diastole y la sistole. Durante la
diastole, las cuatro cavidades cardiacas estan relajadas. Como resultado, las valvulas
AV estan abiertas y las semilunares cerradas. Las presiones en todas las cavidades
son mas bajas durante la diastole, lo que facilita el llenado ventricular. La sangre
venosa regresa a la auricula derecha a través de la vena cava superior e inferior, para
pasar de alli al ventriculo derecho. En el lado izquierdo, la sangre oxigenada regresa
de los pulmones a través de las cuatro venas pulmonares hacia la auricula y el
ventriculo izquierdos.

Hacia el final del periodo diastélico se produce la sistole auricular a medida que
los musculos auriculares se contraen en respuesta a un estimulo eléctrico iniciado en
el nodo SA. La sistole auricular aumenta la presion dentro de la auricula, lo que
impulsa el resto de la sangre hacia los ventriculos. La sistole auricular aumenta el
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volumen de sangre ventricular del 15 al 25% y en ocasiones se conoce como
contraccion auricular (Woods, et al., 2009). En este punto comienza la sistole
ventricular en respuesta a la propagacion del impulso eléctrico que comenzé en el
nodo SA unos milisegundos antes.

Al comenzar la sistole ventricular, la presion dentro de los ventriculos aumenta
rapidamente, lo que fuerza el cierre de las valvulas AV. Como resultado, la sangre
deja de fluir desde las auriculas hacia los ventriculos y el cierre impide el reflujo de
sangre (insuficiencia) hacia las auriculas. El aumento rapido de la presion dentro de
los ventriculos izquierdo y derecho fuerza la apertura de las valvulas pulmonar y
aortica; la sangre es impulsada hacia las arterias pulmonar y aorta, respectivamente.
La salida de la sangre al comienzo es rapida; después, a medida que la presién en
cada ventriculo y sus arterias correspondientes se iguala, el flujo de sangre se reduce
gradualmente. Al final de la diastole, la presion dentro de los ventriculos izquierdo y
derecho se reduce rapidamente. Como resultado, las presiones arteriales pulmonar y
aortica disminuyen, lo que permite el cierre de las valvulas semilunares. Estos
acontecimientos marcan el inicio de la diastole, cuando el ciclo cardiaco se repite.

Las presiones en las cavidades pueden medirse mediante catéteres y equipos
especiales. Esta técnica se llama monitorizacion hemodindmica. Los métodos de
monitorizacion hemodinamica se analizan con mas detalle al final de este capitulo.

Gasto cardiaco

El término gasto cardiaco se refiere a la cantidad total de sangre bombeada por uno
de los ventriculos en litros por minuto. El gasto cardiaco en un adulto en reposo es de
4-6 L/min, pero varia de acuerdo con las necesidades metabolicas corporales. El gasto
cardiaco se calcula multiplicando el volumen sist6lico por la frecuencia cardiaca. El
volumen sistolico es la cantidad de sangre que sale del ventriculo en cada latido. El
volumen sistdlico en reposo promedio es de 60-130 mL (Woods, et al., 2009).

El gasto cardiaco responde a los cambios en las demandas metabdlicas de los tejidos
asociadas con el estrés, el ejercicio fisico y las enfermedades. Para compensar estas
demandas, el gasto cardiaco se incrementa mediante mayor volumen sistolico y
frecuencia cardiaca. Los cambios en la frecuencia cardiaca se deben a la inhibicion o
la estimulacion del nodo SA por las secciones simpatica y parasimpatica del sistema
nervioso vegetativo. El equilibrio entre estos dos sistemas de control reflejos suele
determinar la frecuencia cardiaca. Los ramos del sistema nervioso parasimpatico
llegan hasta el nodo SA a través del nervio vago. La estimulacion del nervio vago
reduce la frecuencia cardiaca. El sistema nervioso simpatico aumenta la frecuencia
cardiaca por la estimulacion de los receptores [3-1 localizados dentro del nodo SA; del
mismo modo, dicho sistema aumenta la frecuencia cardiaca a través del incremento
en la concentracion de catecolaminas circulantes (secretadas por las glandulas
suprarrenales) y de hormona tiroidea, la cual produce un efecto similar al de las
catecolaminas.

Ademas, la frecuencia cardiaca se ve afectada por la actividad del sistema
nervioso central y los barorreceptores. Los barorreceptores son células nerviosas
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especializadas que se ubican en el arco aértico y en ambas arterias carétidas internas
(en el punto de la bifurcacion de las arterias cardtidas comunes). Los barorreceptores
son sensibles a los cambios en la presion arterial (PA). Durante las elevaciones
importantes de la PA (hipertension), estas células aumentan su tasa de descarga,
transmitiendo sus impulsos al bulbo raquideo. Esta accién inicia la actividad
parasimpatica e inhibe la respuesta simpatica, lo que disminuye la frecuencia cardiaca
y la PA; lo opuesto ocurre en la hipotension (PA baja). La reduccién de la
estimulacion de los barorreceptores durante periodos de hipotension reduce la
actividad parasimpatica y aumenta las respuestas simpaticas. Estos mecanismos
compensatorios intentan elevar la PA mediante la vasoconstriccion y el aumento de la
frecuencia cardiaca.

El volumen sistolico se ve determinado principalmente por tres factores: la precarga,
la poscarga y la contractilidad.

La precarga es el grado de estiramiento de las fibras musculares del ventriculo al
final de la diastole. El final de la diastole es el periodo en el que el volumen de
llenado de los ventriculos y el grado de estiramiento de las fibras musculares
alcanzan su maximo. El volumen de sangre dentro del ventriculo al final de la
diastole determina la precarga, que afecta de forma directa el volumen sistélico. Por
lo tanto, la precarga se conoce frecuentemente como presion diastdlica final (presion
de fin de diastole) del ventriculo izquierdo. A medida que aumenta el volumen de
sangre que regresa al corazon, el estiramiento de las fibras musculares también se
incermenta (aumento de la precarga), lo que produce una contraccion mas intensa y
un mayor volumen sistolico. Esta relacion, conocida como ley de Frank-Starling (o
de Starling) del corazon, se mantiene hasta que se alcanza el limite fisiolégico del
musculo.

La ley de Frank-Starling se basa en que, dentro de ciertos limites, cuanto mayor
es la longitud, o estiramiento, de las células musculares cardiacas (sarcomeros),
mayor es el grado de contraccion. Este resultado es causado por un aumento en la
interaccion entre los filamentos gruesos y finos dentro de las células musculares
cardiacas. La precarga disminuye al reducirse el volumen de sangre que regresa a los
ventriculos. La diuresis, los farmacos venodilatadores (p. ej., los nitratos), la pérdida
de sangre excesiva o la deshidratacion (una pérdida grave de liquidos corporales por
vomitos, diarrea o sudoracion) reducen la precarga. Esta ultima aumenta al
incrementarse el retorno del volumen de sangre circulante hacia los ventriculos.
Controlar la pérdida de sangre o liquidos corporales y reemplazar los liquidos (con
transfusiones de sangre y administracién de liquidos intravenosos [i.v.]) son ejemplos
de formas de aumentar la precarga.

La poscarga, o resistencia que debe vencer el ventriculo para expulsar la sangre a
la circulacion, es el segundo determinante del volumen sistdlico. La resistencia de la
PA sistémica a la eyeccion del ventriculo izquierdo se conoce como resistencia vascu
lar sistémica; la resistencia de la PA pulmonar a la eyeccién del ventriculo izquierdo
se conoce como resistencia vascular pulmonar. Existe una relacion inversa entre la
poscarga y el volumen sistdlico. Por ejemplo, la poscarga aumenta con la
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vasoconstriccion, lo que produce una reduccion del volumen sistolico. Lo opuesto
ocurre con la vasodilatacion, en la cual la poscarga se reduce porque hay una menor
resistencia a la expulsion, y el volumen sist6lico aumenta.

La contractilidad es la fuerza generada por el miocardio en contraccion. Se ve
potenciada por las catecolaminas circulantes, la actividad neuronal simpatica y ciertos
farmacos (p. ej., digoxina, dopamina o dobutamina). El aumento en la contractilidad
incrementa el volumen sistélico. La contractilidad es inhibida por la hipoxemia, la
acidosis y ciertos farmacos (p. ej., B-bloqueadores, como el metoprolol).

El corazén puede lograr un incremento en el volumen sistélico (p. ej., durante el
ejercicio) si aumenta la precarga (a través del incremento del retorno venoso) y la
contractilidad (mediante la activacion del sistema nervioso central) y se reduce la
poscarga (a través de la vasodilatacién periférica y la disminucién de la presion
aortica).

El porcentaje del volumen de final de la diastole que es expulsado con cada latido
se conoce como fraccion de eyeccion. La fraccion de eyeccion del ventriculo
izquierdo normal es del 55-65% (Woods, et al.,, 2009). La fracciéon de eyeccion
ventricular derecha no suele determinarse. La fraccién de eyeccién se usa como
medida de la contractilidad miocardica. Una fraccion de eyeccion de menos del 40%
indica que el paciente ha reducido su funcion ventricular izquierda y posiblemente
requiera tratamiento por IC (véase el cap. 29 para un mayor analisis).

% & Consideraciones gerontologicas

Con el envejecimiento se producen cambios en la estructura y la funcién del corazon.
Una pérdida de la funcion de las células a lo largo del sistema de conduccion produce
desaceleracion de la frecuencia cardiaca. El tamafio del corazén aumenta debido a la
hipertrofia (engrosamiento de las paredes del corazon), la cual reduce el volumen de
sangre que las cavidades pueden contener. La hipertrofia también cambia la
estructura del miocardio, reduciendo la fuerza de la contraccion. Estos cambios
afectan negativamente el gasto cardiaco. Debido al endurecimiento, las valvulas ya
no cierran adecuadamente. El retroceso de sangre resultante produce soplos, un
hallazgo frecuente en los ancianos (Bickley, 2014; Woods, et al., 2009).

Como consecuencia de estos cambios relacionados con la edad, el sistema
cardiovascular ya no compensa el aumento de las demandas metabolicas debidas a
estrés, ejercicio o enfermedad. En estas situaciones, los ancianos pueden presentar
sintomas como fatiga, disnea o palpitaciones, los cuales también se acompafian de
nuevos hallazgos en la exploracion fisica (Bickley, 2014; Woods, et al., 2009). Los
cambios estructurales y funcionales con el envejecimiento, los antecedentes y la
exploracion fisica asociados se resumen en la tabla 25-1.

Consideraciones segun el sexo

Las diferencias estructurales entre los corazones de los hombres y las mujeres tienen
consecuencias importantes. El corazén de las mujeres tiende a ser mas pequefio que el
de los varones. Las arterias coronarias de las mujeres tienen un diametro menor que
las de los hombres. Cuando se produce la ateroesclerosis, estas diferencias hacen que
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los procedimientos como el cateterismo y la angioplastia sean técnicamente mas
dificiles.

En general, las mujeres presentan coronariopatias (CP) 10 afios después que los
hombres, pues tienen el beneficio de las hormonas femeninas estrégenos y sus
efectos cardioprotectores. Los tres efectos principales de los estrogenos son 1) un
aumento de las lipoproteinas de alta densidad (HDL, high-density lipoproteins), que
retiran el colesterol de las arterias; 2) una reducciéon de las lipoproteinas de baja
densidad (LDL, low-density lipoproteins), que depositan colesterol en las arterias; y
3) la dilatacion de los vasos sanguineos, que potencia el flujo de sangre hacia el
corazon. Cuando las mujeres alcanzan la menopausia, alrededor de los 50 afios de
edad, la concentracion de estr6genos disminuye lentamente y pone en un mayor
riesgo de CP a las mujeres. Para los 45 afios de edad del hombre y los 55 de la mujer,
el riesgo de CP es equivalente (McSweeney, Rosenfeld, Abel, et al., 2016).

En el pasado se indicaba rutinariamente el tratamiento hormonal (TH) a las
mujeres posmenopausicas porque se consideraba que detenia el inicio de la
progresion de las CP. Sin embargo, la AHA ya no recomienda su uso debido a
evidencia de peso que indica que el TH no es beneficioso como estrategia preventiva
de las CP en las mujeres (McSweeney, et al., 2016). De hecho, estudios recientes
informan que el TH después de la menopausia puede ser dafiino para las mujeres,
pues las pone en riesgo de ictus y episodios tromboembolicos venosos (Boardman,
Hartley, Eisinga, et al., 2015).

Valoracion del sistema cardiovascular

La frecuencia y extension de la evaluacion de enfermeria de la funcién cardiovascular
depende de varios factores, incluyendo la gravedad de los sintomas del paciente, la
presencia de factores de riesgo, el entorno de la practica y el objetivo de la
evaluaciéon. Un paciente con un padecimiento agudo, como la enfermedad
cardiovascular, o en la unidad de cuidados intensivos (UCI) requiere una valoracion
muy diferente que una persona que es valorada por una enfermedad crénica estable.
Aunque los componentes clave de la valoracion cardiovascular son todavia los
mismos, las prioridades varian de acuerdo con las necesidades del paciente. Por
ejemplo, una enfermera del servicio de urgencias lleva a cabo una valoracién rapida y
dirigida de un paciente en quien se sospecha un sindrome coronario agudo (SICA)
con signos y sintomas causados por la rotura de una placa de ateroma en una arteria
coronaria. El diagndstico y el tratamiento deben iniciarse a pocos minutos de su
llegada al servicio de urgencias (SU). La exploracién fisica es un proceso continuo y
se enfoca en la valoracion del enfermo para detectar complicaciones de SICA, como
arritmias e IC, y determinar la eficacia del tratamiento médico.
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Cambios funcionales

Anamnesis y hallazgos fisicos

Auricula

1 de tamarnio de la auriculs izquierda
Engrosamiento del endocardio

1 de la irritabilidad auricular

Rirmo cardiaco irrepular por arritmias

auriculares

Venrriculo izquierdo

Fibrosis endocardica
Engprosamiento (hipertrofia) miocardico
Infiltracidon de prasa en el miocardio

Wentriculo izquierdo ripide v menos
distensible

Disminucion progresiva del gasto car
diaco

1 del riespo de arritmias ventriculares

Sistole prolongada

Cansancio o fatiga

} de la tolerancia al ejercicio

Signos y sintomas de IC o arritmias
ventriculares

Punto de maximo impulso (choque de
la punta) palpado por fusrade 2
linea medioclavicular

} de intensidad de R, Ry; R, desdoblade

Puede haber un R,

Valvulas

Engrosamiento v rigidez de las valvue
las AV

Calcificacion de la vilvala adrrica

Flujo de sangre andmalo 2 rravés de las
valvulas durante el ciclo cardiaco

Puede haber un soplo
Puede palparse un frémiro si hay un
soplo grave

Sistema de conduccién

Se acumula tejido conjuntivo en el nodo  Velocidad de descarga del impulso del

8A, el nodo AV v las ramas del haz
| del ntimero de células en el nodo 8A
| del niimero de células en el nodo
AV, el haz de His y las ramas derscha
& izquisrda

nodo 8A mas lenta

Conduecion mas leata a lo larpo del
nodo AV v el sistema de conduccién
venrricular

Bradicardia

Bloqueo cardiaco

Cambios en el ECG congruegntes con
la desaceleracion en la conduccion
(1 del intervalo PR, ensanchamiento

del complejo QRS)

Sistema niervioso simpatico

| de la respuesta a la estimulacion

Peadrenérpica

} de la respuesta adaprariva al ejercicio:
reduccion de la conrracrilidad y Ia
frecuencia cardiaca en respuesta a las
demandas del gjercicio

La frecuencia cardiaca tarda mas en
regresar a la basal

Cansancio o fatiga
Disminucién de la rolerancia al ejercicio
| de la capacidad de responder al estrés

Aorta y arterias

Endurecimiento de la vascularura

| de la elasticidad v aprandamiento de
la aorta

Elongacién de la aorea, desplazamiento
de la arteria braquiocefalica hacia
arriba

Hipertrofia ventricular izquierda

Aumento propresivo de la PA; lipero
incremento de la PA diastolica

Aumento de la presion diferencial

Pulsacion visible por encima de la
clavicula

Respuesta del
barorrecepror

| de la sensibilidad de los barorrecepro-
res en la arteria cardrida ¥ la aorta a
episodios transitorios de hipertension

Los barorreceprores no pueden repular
la frecuencia cardiaca v el tono vascu-
lar, lo que proveca una respuesta

Cambios posturales en la PA e informes
de marsos, desmayos al pasar de estar
acostado asentado o de pie

lenta a los cambios posturales en la
posicion del cuerpo

& hipotension

AV, auriculoventricular; ECG, electrocardiograma; PA, presion artesial; SA, sincauricular.
Adagprado de: Bickley, L 5 (2014). Bates' guide to physical examination and history taling {11ch ed). Philadeiphia, PA: Lippincott Williams & Wilkins

Antecedentes de salud

La capacidad del paciente para reconocer los sintomas cardiacos y saber qué hacer
cuando se presentan es esencial para un autocuidado eficaz. Con mucha frecuencia, se
pasan por alto sintomas nuevos o aquellos debidos al progreso de la enfermedad. Lo
anterior lleva a retrasos importantes en la busqueda de tratamiento que pudiera
permitir salvar la vida. Las principales barreras para la bisqueda de una atencion
médica rapida son el desconocimiento de los sintomas de enfermedad cardiaca,
atribuir un origen benigno a los sintomas, negar la importancia de los sintomas y
sentir vergiienza por presentarlos (Gillis, Arslanian-Engoren y Struble, 2014). Por
ello, durante la anamnesis, el personal de enfermeria debe determinar si el paciente y
sus familiares son capaces de reconocer los sintomas de un problema cardiaco agudo,
como SICA o IC, y buscar tratamiento a tiempo por estos sintomas. Las respuestas a
este nivel de evaluacién ayudaran al personal a individualizar el plan para la
capacitacion del paciente y la familia.

Sintomas frecuentes

Los signos y sintomas presentados por pacientes con ECV se relacionan con arritmias
y problemas de conduccion (véase el cap. 26), CP (véase el cap. 27), defectos
estructurales, infecciosos e inflamatorios del corazén (véase el cap. 28) y
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complicaciones de las ECV como IC y choque cardiégeno (véanse los caps. 29 y 14).
Estos padecimientos tienen muchos signos y sintomas en comun; por lo tanto, el
personal de enfermeria debe tener la habilidad suficiente para reconocerlos con el
objeto de que los pacientes reciban atencion oportuna y sea posible salvar su vida.

Los siguientes son los signos y sintomas mas frecuentes de las ECV, con sus
diagnosticos relacionados entre paréntesis:

e Dolor o malestar toracico (angina de pecho, SICA, arritmias, valvulopatias).

¢ Dolor o malestar en otras areas de la parte superior del cuerpo, incluyendo uno o
ambos brazos, el cuello, la mandibula y el estbmago (SICA).

¢ Falta de aire o disnea (SICA, choque cardidgeno, IC, valvulopatias).

¢ Edema periférico, aumento de peso, distension abdominal por esplenomegalia,
hepatomegalia o ascitis (IC).

¢ Palpitaciones (taquicardia de varias causas, incluyendo SICA, cafeina u otros
estimulantes, desequilibrio electrolitico, estrés, valvulopatias, aneurismas
ventriculares).

¢ Cansancio anémalo, a veces referido como agotamiento (un sintoma temprano
que indica SICA, IC o valvulopatia, caracterizado por que el paciente se siente
cansado o fatigado, irritable y desanimado).

e Mareos, sincope o cambios en el nivel de consciencia (choque cardiégeno,
alteraciones cerebrovasculares, arritmias, hipotension, hipotension ortostatica,
sintomas vasovagales).

Los sintomas de SICA pueden diferir entre hombres y mujeres. Aunque el dolor o
malestar toracico puede aparecer tanto en hombres como en mujeres, es mas
frecuente en los hombres. Por el contrario, las mujeres pueden experimentar con mas
frecuencia sintomas atipicos como fatiga, nauseas, dolor en cuello, brazo derecho o
mandibula, mareos y sincope (McSweeney, et al., 2016).

Dolor toracico

El dolor y el malestar toracicos son sintomas frecuentes que pueden ser causados por
muchos problemas cardiacos y no cardiacos. La tabla 25-2 resume las caracteristicas
y patrones de las causas frecuentes de dolor o malestar toracicos. Para diferenciar
entre estas causas de dolor, el personal debe preguntar al paciente la cantidad (de 0 =
sin dolor a 10 = el peor dolor), la ubicacion y el tipo del dolor. El personal de
enfermeria valora la irradiacién del dolor a otras areas del cuerpo y determina si hay
signos y sintomas asociados, como sudoracion o nauseas. Es importante identificar
los sucesos que precipitan el inicio de los sintomas, su duracion y las medidas que
agravan o alivian estos sintomas.

El personal de enfermeria debe tener en mente los siguientes puntos importantes
cuando valora a pacientes que informan dolor o molestias en el pecho:

e La localizacion de los sintomas toracicos no se correlaciona bien con la causa
del dolor. Por ejemplo, el dolor toracico subesternal puede deberse a muchas
causas enumeradas en la tabla 25-2.

¢ La intensidad o duracion del dolor o malestar toracicos no predicen la gravedad
de su causa. Por ejemplo, cuando se solicita que se valore el dolor con la escala
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del 0 al 10, los pacientes con un espasmo esofagico pueden graduar su dolor
toracico como 10. En contraste, las personas con un infarto agudo de miocardio
(IAM), que es un suceso potencialmente mortal, pueden informar un dolor
moderado de entre 4 y 6 en la escala del dolor.

e Puede haber mas de un padecimiento cardiaco a la vez. Durante un IAM, los
pacientes pueden informar dolor toracico por isquemia miocardica, disnea por
IC y palpitaciones por arritmia. Tanto la IC como las arritmias pueden ser
complicaciones del IAM (véase el cap. 27 para un analisis de las
manifestaciones clinicas de los SICA, incluido el IAM).

Antecedentes médicos, familiares y sociales

La anamnesis ofrece una oportunidad para que el personal de enfermeria valore si el
paciente comprende sus factores de riesgo personales para vasculopatias periféricas,
enfermedades cerebrovasculares y CP (véase el cuadro 27-1, cap. 27) y las medidas
que pueden tomar para modificar ese riesgo. Algunos factores de riesgo, como edad,
sexo masculino, herencia y etnia, no son modificables. No obstante, existen varios
factores de riesgo, como fumar, hipertension, colesterol elevado, diabetes, obesidad e
inactividad fisica, que pueden modificarse mediante cambios en el estilo de vida o
con farmacos (Goff, Lloyd-Jones, Bennett, et al., 2013). Hay una herramienta en el
sitio web de los National Institutes of Health (NIH) que se usa para valorar el riesgo a
10 afios de los pacientes con un IAM. Esta heramienta toma en consideracion todos
estos factores de riesgo (NIH, 2014) (véase la herramienta en la seccion de Recursos
al final del capitulo).

En un esfuerzo por determinar como percibe un paciente su estado actual de
salud, el personal de enfermeria puede hacer las siguientes preguntas:

e ;Cbmo esta su salud? ;Ha notado algun cambio desde el dltimo afio?, ¢y desde
hace 5 afios?

e ;Tiene usted un cardiélogo o un médico de cabecera? ;Cuan a menudo se hace
los controles?

¢ ;Qué preocupaciones de salud tiene?

¢ ;Tiene antecedentes familiares genéticos que lo pongan en riesgo de alguna
ECV (cuadro 25-1)?

e ;Cuales son sus factores de riesgo para CP (véase el cuadro 27-1, cap. 27)?

¢ ;Qué hace para mantenerse sano y cuidar su corazon?

Los pacientes que no comprenden la relacion entre factores de riesgo y CP
pueden no estar dispuestos a hacer los cambios en el estilo de vida recomendados o
controlar su enfermedad de manera eficaz. Por el contrario, los pacientes que si
comprenden esta relacion pueden estar mas motivados para cambiar su estilo de vida
con el fin de evitar el riesgo de futuros problemas cardiacos. La AHA ha publicado
directrices para el control del estilo de vida que identifican intervenciones y objetivos
terapéuticos para cada uno de estos factores (Eckel, Jakicic, Ard, et al., 2014). El
capitulo 27 contiene una revision de esta informacion.

Farmacos
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El personal de enfermeria colabora con otros profesionales de la salud, incluidos
farmacéuticos, para obtener la lista completa de farmacos del paciente y su dosis y
posologia. Las vitaminas, hierbas medicinales y medicamentos de venta libre se
incluyen en esta lista. Durante esta fase de la valoracién de la salud, el personal de
enfermeria debe hacer preguntas para confirmar que el paciente toma de forma segura
y eficaz los farmacos indicados:

e ;Cuales son los nombres y las dosis de sus medicamentos?

e ;Cuadl es el objetivo de cada uno de estos medicamentos?

e ;Como y cuando los toma? ¢ Alguna vez se olvida u omite una dosis?

e ;Hay alguna precaucion especial asociada con cualquiera de estos
medicamentos?

e ;Qué sintomas o problemas tiene que informar a su médico de cabecera?

El 4acido acetilsalicilico, un farmaco de venta libre, es un antitrombético
importante para la prevencion secundaria en los pacientes que se recuperan de un
SICA (Amsterdam, Wenger, Brindis, et al., 2014). Sin embargo, los pacientes que no
conocen este beneficio pueden estar inclinados a suspenderla si piensan que es un
farmaco trivial. Una anamnesis completa de los farmacos revela errores frecuentes en
la medicacién y causas para la falta de cumplimiento del esquema farmacologico.

Nutricién

Las modificaciones alimentarias, el ejercicio, la reduccién del peso y Ila
monitorizacion cuidadosa son estrategias importantes para controlar los tres factores
de riesgo mas importantes: la hiperlipidemia, la hipertension y la diabetes. En

general, se indican dietas restringidas en sodio, grasas, colesterol o calorias. El
personal de enfermeria debe obtener la siguiente informacion:

e Peso y talla actuales del paciente (para determinar el indice de masa corporal
[IMC]), perimetro abdominal (medicién de la cintura para la valoracién de la
obesidad), PA y cualquier resultado de laboratorio, como glucemia,
hemoglobina glucosilada (diabetes), colesterol total en sangre y concentraciones
de HDL y LDL y de triglicéridos (hiperlipidemia).

e La frecuencia con la que el paciente controla su PA, glucosa en sangre y peso de
acuerdo con el diagndstico médico.

e El nivel de consciencia del paciente con respecto a sus objetivos para cada uno
de los factores de riesgo y cualquier problema para alcanzar o mantener esos
objetivos.

e Qué come y bebe habitualmente el paciente y cualquier preferencia de alimentos
(incluidas las étnicas y culturales).

e Los habitos alimenticios (alimentos enlatados o comercialmente preparados
frente a alimentos frescos, comidas de restaurantes o cocina casera, valoracion
de alimentos con alto contenido de sodio e ingesta de grasas).

e Quién hace las compras y prepara la comida.
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GENETICA EN LA PRACTICA DE LA ENFERMERIA

Cuadro

“ 88 Alteraciones cardiovasculares

Diversas enfermedades cardiovasculares se asocian con anomalias genéticas. Algunos ejemplos son:
o Displasia arritmogénica ventricular derecha (DAVD)
Sindrome de Brugada
Hipercolesterolemia familiar
Miocardiopatia hipertréfica
Sindrome del QT largo:
o Sindrome de Jervell y Lange-Nielsen (forma autosémica recesiva)
o Sindrome de Romano-Ward (forma autosémica dominante)
Enfermedades del tejido conjuntivo que afectan el sistema cardiovascular:
¢ Sindrome de Ehlers-Danlos
o Sindrome de Loeys-Dietz
¢ Sindrome de Marfan
Enfermedades hematicas genéticas que pueden deteriorar la funcién del sistema cardiovascular:
e Factor V de Leiden
e Hemocromatosis
¢ Drepanocitosis

Valoracion de enfermeria

Véase el cuadro 5-2, Genética en la prdctica de la enfermeria.

Valoracion de los antecedentes familiares especificos de enfermedades
cardiovasculares

o Evaluar a todos los pacientes con sintomas cardiovasculares para detectar cardiopatias, sin importar
la edad.

¢ Interrogar los antecedentes familiares de muerte stibita o sin explicacién aparente.

e Preguntar sobre otros miembros de la familia con alteraciones de origen bioquimico o neuromuscular
(p. €j., hemocromatosis o distrofia muscular).

Valoracién especifica del paciente para detectar enfermedades cardiovasculares

e Valorar los signos y los sintomas de hiperlipidemias (xantomas, arco corneal o dolor abdominal de
origen inexplicable).

Realizar un ECG y un ecocardiograma.

Buscar debilidad muscular.

Indagar sobre cualquier episodio de disnea, mareos o palpitaciones.

Revisar los datos de laboratorio con respecto a los valores normales.

Obtener los antecedentes alimenticios.

Buscar factores de riesgo secundarios (p. €j., dieta, tabaquismo, sobrepeso, estrés y alcoholismo).

Recursos sobre genética

American Heart Association, www.heart.org

Hypertrophic Cardiomyopathy Association, www.4hcm.org

Familial Hypercholesterolemia Foundation, www.thefhfoundation.org

Sudden Arrhythmia Death Syndromes, www.sads.org

Véase el capitulo 8, cuadro 8-7, para consultar los componentes adicionales del asesoramiento genético.

Excretas

Se deben identificar los habitos intestinales y vesicales. La nicturia (levantarse por la
noche para orinar) es frecuente en los pacientes con IC. El liquido acumulado
(edema) en los tejidos en declive (los miembros) durante el dia se redistribuye en el
aparato circulatorio cuando el paciente se acuesta por la noche. El aumento del
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volumen circulatorio es excretado por los rifiones (aumento de la produccion de
orina).

El esfuerzo durante la defecacién (maniobra de Valsalva) hace que aumente
momentaneamente la presion sobre los barorreceptores, lo que desencadena una
respuesta vagal que reduce la frecuencia cardiaca y puede producir un sincope en
algunos pacientes. El esfuerzo al orinar puede producir la misma respuesta.

Debido a que muchos farmacos cardiacos pueden tener efectos adversos, como
sangrado gastrointestinal, el personal de enfermeria debe indagar sobre la presencia
de inflamacion, diarrea, estrefiimiento, molestias gastricas, pirosis, pérdida del
apetito, nduseas o vomitos. Se debe solicitar una busqueda de sangre en orina y heces
para todos los pacientes que tomen farmacos inhibidores de las plaquetas, como acido
acetilsaliciilico, clopidogrel; inhibidores de la agregacion plaquetaria, como
abcixima, eptifibatida y tirofiban; anticoagulantes, como heparinas de bajo peso
molecular (p. ej., dalteparina, enoxaparina) y heparina regular o anticoagulantes
orales, como warfarina, rivaroxaban o apixaban.

Actividad y ejercicio

Los cambios en la tolerancia a la actividad del paciente suelen ser graduales y pueden
pasar desapercibidos. El personal de enfermeria debe determinar si hay cambios
recientes comparando el nivel de actividad actual del paciente con el de los dltimos 6-
12 meses. Los sintomas nuevos o un cambio en los sintomas habituales durante la
actividad son hallazgos significativos. La angina o la disnea inducidas por la
actividad pueden indicar una CP. Estos sintomas relacionados con las CP se
presentan cuando hay isquemia o irrigacion arterial insuficiente del miocardio
acompafiada de un aumento de la demanda de oxigeno (p. ej., ejercicio, estrés o
anemia). Los pacientes con estos sintomas deben buscar atencion médica. La fatiga,
asociada con una fraccién de eyeccion ventricular izquierda baja (menos del 40%) y
ciertos farmacos (p. ej., farmacos [3-bloqueadores), puede conducir a intolerancia a la
actividad. Los pacientes con fatiga y cansancio pueden beneficiarse si se ajustan sus
medicamentos y si aprenden técnicas de conservacion de la energia.

Los aspectos adicionales a valorar incluyen la presencia de barreras
arquitectonicas en la casa (escaleras, varios niveles), la participacion del paciente en
rehabilitacién cardiaca y su actual patrén de ejercicios, incluyendo la intensidad, la
duracion y la frecuencia.

Sueno y reposo

Algunos acontecimientos relacionados con el suefio pueden dar pistas sobre el
empeoramiento de una cardiopatia, en especial de la IC. Los pacientes con un
deterioro de la IC a menudo presentan ortopnea, una palabra que indica la necesidad
de sentarse recto o pararse para evitar sentir disnea. Los pacientes con ortopnea
informan que necesitan dormir rectos en una silla o con almohadas adicionales en sus
camas. Un sintoma adicional de empeoramiento de la IC es despertarse
repentinamente con disnea, un sintoma llamado disnea paroxistica nocturna. Este
sintoma nocturno es consecuencia de la reabsorcion de liquidos que se encuentran en
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las areas en declive (brazos y piernas) hacia la circulacion cuando el paciente se
acuesta. Este cambio repentino en la concentracién de los liquidos aumenta la
precarga y la demanda cardiaca en pacientes con IC, lo que produce congestion
pulmonar.

Existe cada vez mas evidencia de las consecuencias cardiacas asociadas con el
sindrome de apnea obstructiva del suefio (SAOS). E1 SAOS es un patron respiratorio
anomalo caracterizado por episodios intermitentes de obstruccion de las vias
respiratorias superiores que causan apnea e hipopnea (respiraciones superficiales)
durante el suefio. Estos sucesos andmalos durante el suefio producen hipoxemia
intermitente, activacion del sistema nervioso simpatico y aumento de la presion
intratoracica que pone en tension mecanica al corazon y las paredes de las grandes
arterias. E1 SAOS no tratado se ha asociado con CP, hipertension, IC y arritmias. El
SAOS se controla mediante presion positiva continua en las vias aéreas (CPAP,
continuous positive airway pressure) y dispositivos de avance mandibular (DAM)
(véase el cap. 22). Estos dispositivos mantienen abiertas las vias aéreas durante el
suefio, lo que evita la hipoxemia y las elevaciones anomalos en la PA resultantes. Los
signos cardinales del SAOS son ronquidos intensos y molestos y apnea que dura 10 s
o mas. La obesidad y una gran circunferencia de cuello son dos factores de riesgo
importantes para el SAOS (Ayas, Owens y Kheirandish-Gozal, 2015).

Durante la anamnesis, el personal de enfermeria evaltia al paciente en riesgo de
SAOS preguntando si ronca de manera intensa, tiene episodios frecuentes de
despertar del suefio, si se despierta con dolor de cabeza o experimenta somnolencia
importante durante el dia (hipersomnolencia). En los pacientes con SAQOS, el personal
debe determinar si el paciente ya tiene indicados CPAP o DAM vy la frecuencia de
uso. Debe indicarse a los pacientes hospitalizados o sometidos a procedimientos
ambulatorios que lleven con ellos sus dispositivos.

Autopercepcion y autoconcepto

La autopercepcion y el autoconcepto estan relacionados con los procesos cognitivos y
emocionales que las personas emplean para formular sus creencias y sentimientos
acerca de ellas. Tener una enfermedad crénica, como una IC, o experimentar un
episodio cardiaco agudo, como un IAM, pueden alterar la autopercepcion y el
autoconcepto de un individuo. Las creencias y sentimientos del paciente sobre su
salud son determinantes clave del cumplimiento a las recomendaciones de
autocuidados y recuperacion después de un epidosio cardiaco agudo. Para reducir el
riesgo de problemas de salud futuros relacionados con el sistema cardiovascular, se
debe pedir a los pacientes que realicen cambios en sus estilos de vida, como dejar de
fumar. Los pacientes que tienen percepciones erroneas acerca de las consecuencias de
su enfermedad en su salud se arriesgan a no cumplir con las recomendaciones sobre
cambios en el estilo de vida. La anamnesis es util para descubrir cémo perciben los
pacientes su salud cuando se les hacen preguntas como las siguientes:

e ;Cual es su problema cardiaco?

¢ ;Como influye la enfermedad sobre la percepcién de su salud?

e ;Cual considera que es la causa de esta enfermedad?

e ;Qué consecuencias considera que tendra esta enfermedad sobre su actividad
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fisica, trabajo, relaciones sociales y rol en la familia?
¢ ;Qué tanto considera que puede influir en el control de esta enfermedad?

Las respuestas del paciente a estas preguntas pueden guiar al personal de
enfermeria a planificar acciones que aseguren que el paciente estd preparado para
controlar su enfermedad y que hay servicios adecuados para ayudar en la
recuperacion y las necesidades de autocuidado.

Roles y relaciones

Los pacientes con una ECV son tratados con esquemas médicos complejos y
tecnologia sofisticada, como desfibriladores cardioversores implantables (DCI) y
dispositivos de asistencia ventricular izquierda. La estancia hospitalaria por
enfermedades cardiacas se ha acortado. Gran cantidad de procedimientos
diagnosticos cardiacos invasivos, como el cateterismo cardiaco, se realizan de manera
ambulatoria. El apoyo familiar ayuda a reducir la carga del paciente para llevar a cabo
el autocuidado de las enfermedades cardiacas. Una declaracién cientifica reciente de
la AHA destaca la importancia del apoyo social. De acuerdo con hallazgos de
estudios recientes, este apoyo esta estrechamente relacionado con los resultados de
las ECV. De hecho, los pacientes con apoyo social deficiente tienen un mayor riesgo
de mortalidad e ictus relacionados con ECV, en comparacion con quienes tienen
mayor apoyo (Havranek, Mujahid, Barr, et al., 2015).

Para valorar el rol del paciente en su familia y sus relaciones y ambos
componentes del apoyo social, el personal de enfermeria debe preguntar con quién
vive, quién es su principal cuidador en casa y quién le ayuda a cuidar su salud. La
enfermera o enfermero también debe valorar los efectos significativos que la
enfermedad cardiaca ha tenido sobre el rol del paciente en la familia al indagar
aspectos como si sus finanzas estan en buen estado y si cuenta con seguro de gastos
médicos. La respuesta a estas preguntas ayuda al personal de enfermeria a determinar
si se requiere intervencion de servicios sociales u otras dependencias para adecuar el
plan de atencién a las necesidades de autocuidado del paciente.

Sexualidad y reproduccion

La disfuncion sexual afecta dos veces mas a las personas con una ECV que a la
poblacion general. En los hombres, la disfuncion eréctil puede presentarse como
efecto adverso de los farmacos cardiacos (p. ej., B-bloqueadores); algunos varones
dejan de tomar sus medicamentos por este motivo. Pocos pacientes con disfuncion
sexual o interés en la reanudacion de la actividad sexual buscan atencién médica
(Steinke, Jaarsma, Barnason, et al., 2013). El personal de enfermeria puede ayudar a
los pacientes al conversar sobre la sexualidad y alentandolos a discutir sus problemas
con el médico de primer nivel o cardidlogo.

Una razon frecuente para disminuir la actividad sexual son las preocupaciones
que las personas tienen acerca de los efectos del esfuerzo fisico sobre el corazon. Les
preocupa que la actividad sexual pueda causar otro problema cardiaco, muerte subita
o sintomas desagradables, como angina, disnea o palpitaciones. A menudo, las
parejas no cuentan con informacion adecuada acerca de las demandas fisicas
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relacionadas con la actividad sexual y las formas en las que éstas pueden modificarse.
Las demandas fisiolégicas asociadas con la actividad sexual son de 3-5 equivalentes
metabdlicos (MET, metabolic equivalents), lo cual es similar a los MET utilizados
durante la actividad leve a moderada. Compartir esta informacién puede hacer que los
pacientes y sus parejas se sientan mas comodos para reanudar la actividad sexual
(Steinke, et al., 2013).

En las mujeres en edad fértil es necesaria una anamnesis reproductiva, sobre todo
en aquellas con una funcién cardiaca gravemente afectada. L.a anamnesis
reproductiva incluye informacién sobre embarazos previos, planes para embarazos
futuros, consumo de anticonceptivos orales (en especial en mujeres mayores de 35
afios de edad que fuman), edad de la menopausia y el uso de TH.

Capacidad de afrontamiento y tolerancia al estrés

Se sabe que la ansiedad, la depresion y el estrés influyen en el desarrollo y la mejoria
de las CP y la IC. Los niveles altos de ansiedad se asocian con un aumento en la
incidencia de CP y en las tasas de complicaciones intrahospitalarias después del IAM.
Los pacientes con diagndstico de IAM y depresion tienen un mayor riesgo de
reingreso hospitalario y muerte, angina mas frecuente, mayor cantidad de
limitaciones fisicas y menor calidad de vida en comparacion con los pacientes sin
depresion (Lichtman, Froelicher, Blumenthal, et al., 2014). Aunque la asociacion
entre depresion y CP no se comprende por completo, tanto los factores biolégicos (p.
ej., anomalias plaquetarias, respuestas inflamatorias) como los factores del estilo de
vida pueden contribuir al desarrollo de CP. Los pacientes deprimidos estan motivados
en menor grado para cumplir con los cambios del estilo de vida recomendados y los
esquemas de tratamiento necesarios para prevenir episodios cardiacos en el futuro,
como un IAM (Havranek, et al., 2015; Lichtman, et al., 2014).

Los pacientes con CP o IC deben ser valorados en busca de depresion. Los
pacientes con depresion muestran signos y sintomas recurrentes, como sentimientos
de inutilidad o culpa, problemas para dormir o continuar el suefio, poco interés o
placer en hacer cosas que solian disfrutar, dificultad para concentrarse, inquietud y
cambios recientes en el apetito o el peso. Una herramienta de evaluacion rapida y
simple recomendada por la AHA es el cuestionario de dos preguntas sobre la salud
del paciente (PHQ-2, Two-question Patient Health Questionnaire) (Bigger y
Glassman, 2010). El personal de enfermeria debe preguntar al paciente lo siguiente:

Durante las dos ultimas semanas, ;con qué frecuencia le han molestado los
siguientes problemas?

e Poco interés o placer en hacer cosas.
e Sentirse triste, deprimido o desesperanzado.

El personal debe calificar las respuestas del paciente a cada pregunta asignando 0
para “en absoluto”, 1 para “algunos dias”, 2 para “mas de la mitad de los dias” o 3
para “casi todos los dias”. La puntuacion PHQ-2 va de 0 a 6. Los pacientes con una
puntuacion de 3 o mayor pueden tener depresion mayor y deben ser derivados a sus
médicos de cabecera para valoracion y tratamiento adicional.

El estrés inicia una serie de respuestas que producen mayores concentraciones de
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catecolaminas y cortisol, las cuales se han asociado fuertemente con episodios
cardiovasculares, como el IAM. Por lo tanto, se deben buscar en los pacientes las
fuentes de estrés. La enfermera o enfermero debe buscar factores estresantes recientes
o actuales, valorar los estilos de afrontamiento previos y su eficacia, y la percepcién
que el paciente tiene acerca de su estado de animo actual y su capacidad de
afrontamiento. Una herramienta muy utilizada para medir el estrés de la vida es la
escala de evaluacion de reajuste social (Homes y Rahe, 1967). Algunos ejemplos de
temas en esta escala incluyen la muerte de un conyuge, un divorcio y los cambios en
las responsabilidades en el trabajo. A cada item se le asigna una puntuacién de 11 a
100. Los pacientes identifican los items que les sucedieron en el afio anterior. Los
pacientes con puntuaciones menores de 150 tienen un riesgo leve de enfermedad en el
futuro; una puntuacion de 150-299 indica un riesgo moderado. Una puntuacion de
300 o mayor indica un riesgo alto de enfermedad en el futuro. La consulta con un
profesional de enfermeria de practica avanzada especializado en psiquiatria, un
psicologo, un psiquiatra o un trabajador social esta indicada para pacientes con
ansiedad o depresién o dificultades para afrontar su enfermedad cardiaca.

Exploracion fisica gL QL

La exploracién fisica se realiza para confirmar la informacién obtenida en la
anamnesis, establecer el estado actual o de referencia del paciente y, en valoraciones
posteriores, evaluar la respuesta del enfermo al tratamiento. Una vez terminada la
exploracion fisica inicial, la frecuencia de exploraciones consecutivas se determina
segtin el objetivo de la consulta y la enfermedad del paciente. Por ejemplo, una
valoracién cardiaca dirigida se puede realizar cada vez que se recibe al paciente en el
entorno ambulatorio, mientras que los sujetos en el entorno de atencion aguda pueden
requerir una valoracién mas extensa al menos cada 8 h. Durante la exploracion fisica,
el personal de enfermeria valora el sistema cardiovascular en busca de cualquier
desviacion de la normalidad con respecto a lo siguiente (los ejemplos de anomalias
estan entre paréntesis):

¢ El corazén como una bomba (disminucion de la presion diferencial, PMI fuera
de la linea medioclavicular y quinto espacio intercostal, ruidos de galope,
soplos).

e Volumenes y presiones de llenado auricular y ventricular (aumento de la
distensién venosa yugular, edema periférico, ascitis, estertores, cambios
posturales en la PA).

¢ Gasto cardiaco (reduccion de la presion diferencial, hipotension, taquicardia,
disminucion de la produccion de orina, letargia o desorientacion).

e Mecanismos compensadores (vasoconstriccion periférica, taquicardia).

Habito exterior

Esta parte de la exploracién valora el nivel de consciencia del paciente (alerta,
letargia, estupor, coma) y su estado mental (orientado en persona, espacio y tiempo;
coherente). Los cambios en el nivel de consciencia y el estado mental se pueden
atribuir a una perfusién inadecuada del cerebro por un deterioro del gasto cardiaco o
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un episodio tromboembolico (ictus). Se deben buscar signos de angustia, que
incluyen dolor o molestia, disnea o ansiedad.

El personal de enfermeria registra la estatura del paciente (normal, sobrepeso,
bajo peso o caquexia). Se miden la estatura y el peso del paciente para calcular su
indice de masa corporal (IMC) (peso en kilogramos sobre el cuadrado de la estatura
en metros), asi como el perimetro abdominal (véase el cap. 5). Estos datos se usan

para determinar si la obesidad (IMC > 30 kg/m?) y la grasa abdominal (hombres,
cintura > 101 cm; mujeres, cintura > 89 cm) ponen al paciente en riesgo de CP.

Valoracion de la piel y los miembros

La exploracion de la piel incluye todas la superficies corporales, empezando por la
cabeza y terminando con los miembros inferiores. El color de la piel, la temperatura y
la textura se valoran en busca de problemas agudos y crénicos de la circulacion
arterial o venosa. La tabla 25-3 resume los hallazgos frecuentes de la valoracion de la
piel y los miembros en los pacientes con ECV. Los cambios mas importantes
incluyen los siguientes:

¢ Los signos y sintomas de obstruccion aguda del flujo sanguineo arterial en los
miembros, conocidos como las 6 P, son dolor (pain), palidez, ausencia de pulso,
parestesia, poiquilotermia (frialdad) y paralisis. Durante las primeras horas
después de los procedimientos cardiacos invasivos (p. ej., cateterismo cardiaco,
procedimiento coronario percutaneo [PCP] o pruebas de electrofisiologia
cardiaca), los miembros afectados deben evaluarse con frecuencia para detectar
estos cambios vasculares agudos.

e Los vasos principales de brazos y piernas se pueden utilizar para la introduccion
del catéter. Durante estos procedimientos es necesaria la anticoagulacion
sistémica con heparina, y pueden aparecer moretones o hematomas pequefios en
el sitio de entrada del catéter. Sin embargo, los hematomas grandes son una
complicacion grave que puede comprometer el volumen sanguineo circulante y
el gasto cardiaco. En los pacientes sometidos a estos procedimientos se deben
observar con frecuencia los sitios de entrada del catéter hasta confirmar la
hemostasia adecuada.

¢ El edema de pies, tobillos y piernas se conoce como edema periférico. Se puede
observar edema en el area sacra de los pacientes que llevan mucho tiempo en
cama. El personal de enfermeria debe valorar al paciente para detectar edema
con el pulgar ejerciendo presion firme sobre el dorso de cada pie, detras de cada
maléolo medial, sobre las espinillas o el area del sacro durante 5 s. El edema con
fovea es aquel que se presenta como una depresion en la piel creada por tal
compresion (véase la fig. 29-2, cap. 29). El grado de edema con févea se basa en
el juicio clinico de acuerdo con la profundidad del edema y el tiempo que
persiste la depresion después de la compresion. El edema con févea se gradua
como ausente (0) o presente en una escala desde leve (1+ = hasta 2 mm) o muy
evidente (4+ = mas de 8 mm) (Weber y Kelley, 2014). Es importante que los
médicos utilicen una escala uniforme para garantizar mediciones y tratamientos
confiables. El edema periférico es un hallazgo frecuente en los pacientes con IC
y enfermedades vasculares periféricas, como trombosis venosa profunda o
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insuficiencia venosa cronica.

¢ El tiempo de llenado capilar prolongado indica una perfusion arterial inadecuada
en los miembros. Para valorar el tiempo de llenado capilar, el explorador
comprime brevemente el lecho ungueal para ocluir la perfusién de la regiéon. A
continuacion, libera la presion y determina el tiempo que le toma a la perfusion
restaurarse. Por lo general, la reperfusion ocurre en 2 s, evidente por el retorno

del color del lecho ungueal. Un tiempo de llenado capilar prolongado indica
alteracion en la perfusion arterial, un problema asociado con el choque
cardiégeno y la insuficiencia cardiaca.

¢ La acropaquia indica desaturacion cronica de la hemoglobina y se asocian con
una enfermedad cardiaca congénita.

e La pérdida del vello, las ufias quebradizas, la piel seca o con escamas, la atrofia
cutanea, los cambios de color de la piel y las ulceraciones indican reduccion
crénica del suministro de oxigeno y nutrientes en la piel, la cual se presenta en
pacientes con insuficiencia arterial o venosa (véase el cap. 30 para una
descripcion completa de estas alteraciones) (Weber y Kelley, 2014).

TABLA 25-3 Hallazgos frecuentes de la valoracién que se asocian con enfermedad cardiovascular

Hallazgos en la valoracion

Causas y enfermedades asociadas

Acropaquia (engrosamiento de la piel
debajo de los dedos de manos y pies)

Desaturacion cronica de la hemoglobina, muy a menudo
debido a una enfermedad cardiaca congénita o
enfermedades pulmonares avanzadas

Piel fria y sudoracién

Bajo gasto cardiaco (p. ej., choque cardiégeno, infarto agudo
de miocardio) que causa estimulacion del sistema nervioso
simpatico con vasoconstriccién resultante

Frio, dolor, palidez de los dedos de pies
y manos

Vasoconstriccion arteriolar intermitente (enfermedad de
Raynaud). La piel puede cambiar de color de blanco a azul o
rojo; se acompafia de entumecimiento, hormigueo y dolor
urente

Cianosis central (un tinte azulado
observado en la lengua y la mucosa
bucal)

Las enfermedades cardiacas graves (edema pulmonar, choque
cardiogeno, cardiopatia congénita) hacen que la sangre
venosa pase a través de la circulaciéon pulmonar sin ser
oxigenada

Cianosis periférica (un tinte azulado, con
mayor frecuencia en las ufias y la piel
de la nariz, los labios, los 16bulos de
las orejas y los miembros)

Vasoconstriccion periférica, lo que permite un mayor tiempo
para que las moléculas de hemoglobina se desaturen. Puede
ser causada por exposicién al ambiente frio, ansiedad o !
del gasto cardiaco

Equimosis o hematomas (un color azul
violaceo que se difumina en verde,
amarillo o café)

La sangre sale de los vasos sanguineos
El exceso de hematomas es un riesgo latente para los pacientes
con anticoagulantes o farmacos inhibidores de plaquetas

Edema de los miembros inferiores
(acumulacién de liquido en los
espacios intersticiales o los tejidos)

IC y problemas vasculares (AP, insuficiencia venosa crénica,
trombosis venosa profunda, tromboflebitis)

Hematoma (acumulacion localizada de
sangre coagulada en el tejido)

Sangrado después de la extraccion del catéter/lesion tisular en
pacientes con farmacos anticoagulantes/antitromboticos

Palidez (! del color de la piel en dedos,
labios, mucosa bucal y miembros

Anemia o | de la perfusion arterial. Sospecha de AP si los pies
presentan palidez al elevar las piernas 60° respecto de la
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inferiores) posicién supina

Rubor (coloracion azul rojiza de las Llenado de capilares con sangre desoxigenada, indicativo de
piernas, vista entre 20 s y 2 min AP
después de colocarlas en una posicién
declive)

Ulceras en los pies y los tobillos. Ulceras  Rotura de los capilares de la piel por insuficiencia venosa
superficiales e irregulares en los crénica
maléolos mediales. Tejido de
granulacién rojo o amarillo

Ulceras en los pies y los tobillos. Ulceras  Isquemia prolongada en los tejidos debido a AP. Puede
dolorosas, profundas y redondas en los ocasionar gangrena
pies o por compresién. Base de la
herida palida a negra

Adelgazamiento de la piel alrededor de Erosion de la piel por el dispositivo
un marcapasos o un desfibrilador
cardioversor implantable

Xantelasma (placas anaranjadas Concentraciones de colesterol elevadas
sobreelevadas observadas a lo largo de
la porcién nasal de los parpados)

AP, arteriopatia periférica
Adaptado de: Bickley, L. S. (2014). (2014). Bates’ guide to physical examination and history taking (11th

ed.). Philadelphia, PA: Lippincott Williams & Wilkins; Woods, S. L., Froelicher, E. S., Motzer, S. A., et al.
(2009). Cardiac nursing (6th ed.). Philadelphia, PA: Lippincott Williams & Wilkins.

Presion arterial

La PA arterial sistémica es la presion ejercida sobre las paredes de las arterias durante
la sistole y la diastole ventriculares. Es afectada por factores como el gasto cardiaco,
la distension de las arterias y el volumen, velocidad y viscosidad de la sangre. Una
PA sistolica menor de 120 mm Hg sobre una PA diastolica menor de 80 mm Hg se
considera normal en el adulto. La PA elevada, llamada hipertension, se define como
PA sistélica que es persistentemente mayor de 140 mm Hg o PA diast6lica mayor de
90 mm Hg. El término hipotension se refiere a una PA sistolica y diastolica bajas y
puede provocar mareos o desmayos (véase el cap. 31 para consultar definiciones,
medidas y tratamiento adicionales).

Presion diferencial

La diferencia entre las presiones sistolica y diastolica se conoce como presion
diferencial (presion del pulso). Es un reflejo del volumen sistdlico, la velocidad de
eyeccion y la resistencia vascular sistémica. Esta presion diferencial, que
normalmente es de 30-40 mm Hg, indica qué tan bien mantiene el paciente el gasto
cardiaco. La presion diferencial es mayor en procesos que aumentan el volumen
sistolico (ansiedad, ejercicio, bradicardia), reducen la resistencia vascular sistémica
(fiebre) o disminuyen la distensibilidad de las arterias (ateroesclerosis,
envejecimiento, hipertension). La disminucién de la presion diferencial refleja la
reduccion del volumen sistdlico y la velocidad de eyeccion (choque, IC, hipovolemia,
insuficiencia mitral) u obstruccién del flujo sanguineo durante la sistole (estenosis
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mitral o adrtica). Una presion diferencial de menos de 30 mm Hg significa la
reduccion grave del gasto cardiaco y requiere una valoraciéon cardiovascular
adicional.

Cambios posturales (ortostaticos) en la presion arterial

Al ponerse de pie, se produce una redistribucion gravitacional de 300-800 mL de
sangre hacia los miembros inferiores y el aparato digestivo. Estos cambios reducen el
retorno venoso al corazon, lo que disminuye la precarga y, en consecuencia, se reduce
el volumen sistélico y el gasto cardiaco. Por lo tanto, se activa el sistema nervioso
auténomo. El sistema nervioso simpatico aumenta la frecuencia cardiaca y la
vasoconstriccién periférica, mientras que la actividad parasimpatica del corazén a
través del nervio vago disminuye. Estos mecanismos compensatorios estabilizan la
PA (Arnold y Shibao, 2013).

Las respuestas posturales normales que se presentan cuando una persona Sse
mueve de una posicion de dectbito a de pie incluyen: 1) un aumento de la frecuencia
cardiaca de 5-20 Ipm por encima de la frecuencia de reposo, 2) una presién sist6lica
sin cambios o una ligera disminucion de hasta 10 mm Hg, y 3) un ligero aumento de
5 mm Hg en la presion diastdlica.

La hipotension postural, u ortostdtica, es una disminucion sostenida de hasta 20
mm Hg en la PA sist6lica o de 10 mm Hg en la PA diastélica dentro de los 3 min del
cambio de decubito o sentado a la bipedestacion. En general, se acompafia de mareos,
desorientacion o sincope (Arnold y Shibao, 2013).

La hipotension ortostatica en los pacientes con ECV casi siempre se debe a una
reduccion significativa en la precarga, lo que afecta el gasto cardiaco. La reducciéon
de la precarga, reflejo de una disminucién en el volumen intravascular, puede ser
causada por deshidratacion debida a exceso de diuresis, por hemorragia debida a
farmacos antiplaquetarios, anticoagulantes o procedimientos intravasculares o por
farmacos que dilatan los vasos sanguineos (p. ej., nitratos y farmacos
antihipertensivos). En estas situaciones, los mecanismos habituales necesarios para
mantener el gasto cardiaco (aumento de la frecuencia cardiaca y vasoconstriccion
periférica) no pueden compensar la pérdida significativa de volumen intravascular.
Como resultado, la PA disminuye y la frecuencia cardiaca aumenta por el cambio de
posicion de decubito o sedestacion a bipedestacién (cuadro 25-2).

El siguiente es un ejemplo de las mediciones de la PA y la frecuencia cardiaca en
un paciente con hipotensién postural:

Supino: PA 120/70 mm Hg, frecuencia cardiaca 70 Ipm.
Sentado: PA 100/55 mm Hg, frecuencia cardiaca 90 lpm.
De pie: PA 98/52 mm Hg, frecuencia cardiaca 94 lpm.

2 | VALORACION

k¥ Valoraciéon de los pacientes en busca de hipotensién
postural

Se recomiendan los siguientes pasos al valorar a los pacientes en busca de hipotension postural:
e Colocer al paciente en dectibito supino durante 10 min antes de tomar la presion arterial (PA) y la
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frecuencia cardiaca de referencia.

¢ Indicar al paciente que se siente con las piernas en posicién declive; esperar 2 min y volver a valorar la
PA y la frecuencia cardiaca.

¢ Si el paciente no presenta sintomas o alteraciones significativas en la presion arterial sist6lica o
diastolica, ayudar a que se ponga de pie, obtener las mediciones inmediatamente y volver a verificar en
2 min; continuar con las mediciones cada 2 min durante un total de 10 min para descartar hipotensién
postural.

e Regresar al paciente a una posicion supina si se detecta hipotensién postural o si el paciente presenta
sintomas.

e Documentar la frecuencia cardiaca y la PA medidas en cada posicion (p. €j., supina, sentado y de pie) y
cualquier signo o sintoma que acompafie a los cambios posturales.

Adaptado de: Woods, S. L., Froelicher, E. S., Motzer, S. A., et al., (2009). Cardiac nursing (6th ed.).
Philadelphia, PA: Lippincott Williams & Wilkins.

Pulsos arteriales

Las arterias se palpan para valorar la frecuencia cardiaca, el ritmo y la amplitud del
pulso, su forma y si existe alguna obstruccion.

Frecuencia cardiaca

La frecuencia cardiaca normal varia de un minimo de 50 Ipm en los adultos jovenes
sanos y atléticos hasta frecuencias que superan los 100 Ipm después del ejercicio o
durante momentos de emocion intensa. La ansiedad suele aumentar la frecuencia
cardiaca durante la exploracion fisica. Si la frecuencia es mayor de lo esperado, el
personal de enfermeria debe volver a valorar el pulso hacia el final de la exploracion
fisica, cuando es posible que el paciente esté mas relajado.

Ritmo del pulso

El ritmo suele ser regular. Puede haber variaciones leves en la regularidad asociadas
con la respiracion. La frecuencia puede aumentar durante la inhalacion y disminuir
durante la exhalacion debido a los cambios en el flujo sanguineo al corazén durante el
ciclo respiratorio. Este fendmeno, llamado arritmia sinusal respiratoria, es frecuente
en los nifios y adultos jovenes.

Para la valoracion cardiaca inicial, o si el ritmo del pulso es irregular, se debe
tomar la frecuencia cardiaca auscultando el pulso apical, ubicado en el PMI (choque
de la punta), durante 1 min completo mientras se palpa simultdneamente el pulso
radial. Cualquier diferencia entre las contracciones escuchadas y el pulso debe
registrarse. La alteraciones del ritmo (arritmias) a menudo se acompafian de un déficit
del pulso, una diferencia entre las frecuencias apical y radial. Los déficits del pulso en
general ocurren durante la fibrilacién auricular, el aleteo auricular y las extrasistoles.
Estas arritmias provocan que los ventriculos se contraigan de forma prematura, antes
de que termine la diastole. Como resultado, las extrasistoles ventriculares producen
un volumen sistolico menor, que se puede escuchar durante la auscultacion, pero sin
pulso palpable (véase el cap. 26 para una explicacion mas detallada de estas
arritmias).

Amplitud del pulso
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La amplitud del pulso, indicativa de la PA en la arteria, se usa para valorar la
circulacién arterial periférica. El personal de enfermeria debe valorar la amplitud del
pulso de forma bilateral y describir y registrar la amplitud de cada arteria. El método
mas sencillo describe el pulso como ausente, disminuido, normal o limitado. También
se usan escalas para describir la fuerza del pulso. Lo siguiente es un ejemplo de una
escala de 0 a 4:

0. Ausente o no palpable.
+1. Disminuido, pulso débil y filiforme; dificil de palpar; desaparece con la
compresion.
+2. Normal, no desaparece con la compresion.
+3. Moderadamente aumentado: facil de palem;par, pulso completo; no desaparece
con la compresion.
+4. Marcadamente aumentado, pulso fuerte, salton; puede ser anomalo.

La clasificaciéon numérica es subjetiva; por lo tanto, al documentar la amplitud del
pulso, especifique la ubicacién de la arteria y el rango en la escala (p. ej., “pulso
radial +3/+4”) (Weber y Kelley, 2014).

Si no se palpa el pulso o éste es dificil de palpar, se puede usar un Doppler de
onda continua. Este dispositivo ecografico portatil tiene un transductor que se coloca
sobre la arteria. Este transductor emite y recibe ondas ultrasénicas. L.os cambios de
ritmo se escuchan a medida que las células sanguineas fluyen a través de las arterias
permeables, mientras que la obstruccion al flujo sanguineo se evidencia si no hay
ningtin cambio en el sonido (las técnicas ecograficas se analizan con mas detalle en el
cap. 30).

Forma de la onda del pulso

La forma del pulso aporta informacion importante. En los pacientes con estenosis de
la valvula adrtica, la apertura de la valvula se estrecha, lo que reduce la cantidad de
sangre expulsada hacia la aorta. La presion diferencial es pequefia y el pulso se
percibe débil. En la insuficiencia adrtica, la valvula aértica no se cierra por completo,
lo que permite que la sangre fluya desde la aorta hacia el ventriculo izquierdo. La
elevacion de la onda del pulso es abrupta y fuerte y su descenso es precipitado, un
pulso que “colapsa” o “en golpe de ariete”. La onda del pulso verdadera se aprecia
mejor palpando la arteria carétida en lugar de la radial distal, ya que las
caracteristicas de la onda pueden distorsionarse cuando el pulso se transmite a los
vasos mas pequefios.

Palpacion de los pulsos arteriales

Para valorar la circulacion periférica se deben localizar y valorar cada uno de los
pulsos arteriales. Estos pulsos se palpan en los puntos donde las arterias se encuentran
cerca de la superficie de la piel y son facilmente comprimibles contra los huesos o la
musculatura. Los pulsos se detectan en las arterias temporales, cardtidas comunes,
braquiales, radiales, femorales, popliteas, dorsales del pie y tibiales posteriores
derecha e izquierda (véase la fig. 30-2, cap. 30). La valoracién confiable de los pulsos
depende de una identificacion precisa de la ubicacién de la arteria y una cuidadosa
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palpacion del area. La palpacién suave es muy importante; la compresién firme del
dedo puede obstruir los pulsos temporal, dorsal del pie y tibial posterior y confundir
al explorador. En el 10% de los pacientes, los pulsos dorsales del pie no son palpables
(Woods, et al., 2009). En tales circunstancias, ambos pulsos pedios suelen estar
ausentes y las arterias tibiales posteriores por si solas proporcionan un suministro
adecuado de sangre a los pies. Las arterias de los miembros a menudo se palpan
simultaneamente para facilitar la comparacién de sus caracteristicas.

:k Alerta de enfermeria: calidad y sequridad

No palpe simultdneamente las arterias temporal y carétida, pues puede disminuir el flujo sanguineo al
cerebro.

Pulso yugular

La funcion del hemicardio derecho se puede estimar observando las pulsaciones de
las venas yugulares del cuello, que reflejan la presion venosa central (PVC). La PVC
es la presién en la auricula derecha o el ventriculo derecho al final de la diastole. Si
las pulsaciones yugulares internas son dificiles de ver, se pueden observar las de las
venas yugulares externas. Estas venas son mas superficiales y son visibles justo por
encima de las claviculas, adyacentes a los mtsculos esternocleidomastoideos.

En los pacientes con un volumen sanguineo normal (euvolemia), las venas
yugulares en general son visibles en la posicion supina con la cabecera de la cama
elevada a 30° (Bickley, 2014). Una distension evidente de las venas con la cabeza del
paciente elevada 45-90° indica un aumento anémalo de la PVC. Esta anomalia se
observa en pacientes con IC derecha, hipervolemia, hipertension pulmonar o
estenosis pulmonar, con menos frecuencia en la obstruccion al flujo sanguineo en la
vena cava superior y en raras ocasiones en la embolia pulmonar aguda masiva.

Area aortica

Area
esternoclavicular
Area pulmonar

Punto de Erb

Area ventricular
derecha

Area tricuspidea

Area ventricular
izquierda (apical)

Area epigastrica

Linea medioesternal Linea medioclavicular
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Areas precordiales que se valoran durante la exploracion cardiaca.

Inspeccion y palpacion cardiaca 2ok
El corazon se explora mediante inspeccion, palpacion y auscultacion precordiales, o
de la pared toracica anterior e inferior que cubre al corazon. Se usa un abordaje
sistematico para explorar el térax en las siguientes seis areas. La figura 25-5
identifica estas ubicaciones importantes:

1. Area adrtica. Segundo espacio intercostal a la derecha del esternén. Para
determinar el espacio intercostal correcto, primero se debe buscar el angulo de
Louis ubicando la protuberancia 6sea cerca de la parte superior del esternon, en
la union del esternon con el manubrio. Desde este angulo, el segundo espacio
intercostal se ubica deslizando un dedo hacia la izquierda o hacia la derecha.
Después, se localizan los espacios intercostales desde este punto de referencia
palpando la parrilla costal.

2. Area pulmonar. Segundo espacio intercostal a la izquierda del esternén.

Punto de Erb. Tercer espacio intercostal a la izquierda del esternon.

4. Area tricuspidea. Cuarto y quinto espacios intercostales a la izquierda del

esternon.

5. Area mitral (apical). Quinto espacio intercostal sobre la linea medioclavicular.

6. Area epigdstrica. Debajo de la apéfisis xifoides.

En la mayoria de las valoraciones, el paciente yace en decuibito supino, con la
cabecera de la cama o la camilla de exploracion ligeramente elevada. Un explorador
diestro se coloca en el lado derecho del paciente; un explorador zurdo en el lado
izquierdo.

Cada area precordial se inspecciona en busca de pulsaciones y luego se palpa. El
impulso apical (choque de la punta) es un hallazgo normal en pacientes jovenes y
adultos que tienen paredes toracicas delgadas.

El impulso apical puede percibirse como una pulsacion suave, de 1-2 cm de
diametro, al inicio del primer ruido cardiaco y dura s6lo la mitad de la sistole
ventricular (véase la siguiente seccion para un analisis sobre los ruidos cardiacos). Se
utiliza la palma de la mano para localizar el impulso apical y las yemas de los dedos
para valorar el tamafio y las caracteristicas. La palpacion del pulso apical puede ser
mas facil si se reubica al paciente en decubito lateral izquierdo, lo que coloca al
corazon en contacto mas cercano con la pared del torax (fig. 25-6).

Existen diversas anomalias que pueden encontrarse durante la palpacién
precordial. En general, el impulso apical es palpable en un solo espacio intercostal; si
se palpa en dos o mas espacios intercostales adyacentes, indica hipertrofia del
ventriculo izquierdo. Un impulso apical debajo del quinto espacio intercostal o lateral
a la linea medioclavicular en general implica hipertrofia del ventriculo izquierdo por
insuficiencia cardiaca ventricular izquierda. Si el impulso apical se puede palpar en
dos areas claramente separadas y los movimientos de pulsacion son paraddjicos (no
simultaneos), se puede sospechar de un aneurisma ventricular. Un impulso apical
amplio e intenso se conoce como una elevacion ventricular izquierda, pues parece
levantar la mano de la pared del torax durante la palpacion.

W
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En las areas donde hay un flujo sanguineo anémalo y turbulento se puede sentir
una vibracion o sensacion de ronroneo. Lo anterior se detecta mejor con la palma de
la mano. Esta vibracién se conoce como frémito y se asocia con un soplo intenso.
Segun la ubicacién del frémito, puede ser signo de una enfermedad cardiaca valvular
grave, un defecto de los tabiques auricular o ventricular (abertura anémala) o
estenosis de una arteria grande, como la carotida.

Figura 25.6 « Palpacion del impulso apical (choque de la punta). A. Coléquese en el lado derecho del
paciente y solicite que permanezca en decubito supino. Utilice los pulpejos de sus dedos para palpar el
impulso apical en el &rea mitral (quinto espacio intercostal en la linea medioclavicular). B. Puede pedir al
paciente que gire hacia el lado izquierdo para percibir mejor el latido con la superficie palmar de su mano.
Fotografia de: Weber, J. R., & Kelley, J. H. (2014). Health assessment in nursing (5th ed.). Philadelphia, PA:
Lippincott Williams & Wilkins.

Auscultacion del corazon

Se usa un estetoscopio para auscultar cada una de las regiones identificadas en la
figura 25-5, con la excepcion del area epigastrica. El objetivo de la auscultacion
cardiaca es determinar la frecuencia y el ritmo cardiacos, y wvalorar los ruidos
cardiacos. El area apical se ausculta durante 1 min para determinar la frecuencia del
pulso apical y la regularidad de los latidos cardiacos. A continuacion se describen los
ruidos cardiacos normales y anémalos detectados durante la auscultacion.

Ruidos cardiacos normales

Los ruidos cardiacos normales, conocidos como R; y Ry, son producidos por el

cierre de las valvulas AV y las valvulas semilunares, respectivamente. El periodo
entre Ry y R, corresponde a la sistole ventricular (fig. 25-7). Cuando la frecuencia

cardiaca esta dentro del rango normal, la sistole es mucho mas corta que el periodo
entre R, y R; (diastole). Sin embargo, a medida que aumenta la frecuencia cardiaca,

la diastole se acorta.
Por lo general, R; y R, son los unicos ruidos que se escuchan durante el ciclo

cardiaco (Bickley, 2014).

R;: primer ruido cardiaco

El cierre de las valvulas tricuspide y mitral produce el primer ruido cardiaco (R;). Se
usa la palabra “Dum” para imitar este sonido. El R; en general se escucha mas fuerte
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en el area apical. Este ruido es facilmente identificable y sirve como punto de
referencia para el resto del ciclo cardiaco.
La intensidad del R; es mayor durante la taquicardia o en la estenosis mitral. En

estas circunstancias, las valvulas AV estdan completamente abiertas durante la
contraccion ventricular. La amplificacion del R; se presenta cuando las valvulas AV

se cierran con mas fuerza que la normal. De manera similar, las arritmias pueden
hacer variar la intensidad del R; de un latido al otro debido a la falta de

sincronizacion entre las contracciones auriculares y ventriculares.

El cierre de las valvulas pulmonar y adrtica produce el segundo ruido cardiaco (R5),
en general conocido como el sonido “ta”. El componente aortico de R, se escucha

mas fuerte sobre las areas aortica y pulmonar. Sin embargo, el componente pulmonar
del R, es mas suave y se escucha mejor sobre el area pulmonar.

Aunque estas valvulas se cierran casi al mismo tiempo, la valvula pulmonar
queda un poco retrasada con respecto a la valvula adrtica. En algunos individuos, es
posible distinguir entre el cierre de las valvulas aortica y pulmonar. Cuando ocurre
esta situacion, se dice que el paciente presenta un desdoblamiento del R,. El

desdoblamiento fisiolégico del R, se acentiia durante la inspiracion y desaparece con

la espiracion. Durante la inspiracion, hay una disminucién de la presion intratoracica
y un aumento posterior del retorno venoso a la auricula y el ventriculo derecho. El
ventriculo derecho tarda un poco mas en expulsar este volumen adicional, lo que hace
que la valvula pulmonar se cierre un poco mas tarde de lo normal. Un
desdoblamiento del R, que permanece constante durante la inspiracion y la espiracion
constituye un hallazgo anémalo. El desdoblamiento andémalo del segundo ruido
cardiaco puede ser causado por una variedad de alteraciones patoldgicas
(valvulopatias, defectos del tabique, bloqueos de rama). El desdoblamiento del R, se

ausculta mas facilmente en el foco pulmonar.

Ruidos cardiacos anomalos

Los ruidos anomalos aparecen durante la sistole o la diastole cuando hay problemas
cardiacos estructurales o funcionales. Estos ruidos se conocen como ruidos de galope
R3 0 Ry, chasquidos de apertura, clics sistolicos y soplos. Los ruidos de galope R3 'y
R4 se auscultan durante la diastole. Estos ruidos son producidos por la vibracion del

ventriculo y las estructuras circundantes cuando la sangre encuentra resistencia
durante el llenado ventricular. El término galope deriva de la cadencia que se produce
por la adicion de un tercer o cuarto ruido cardiaco, similar al galope de un caballo.
Los ruidos de galope son ruidos de muy baja frecuencia y se escuchan con la
campana del estetoscopio colocada suavemente contra el torax.
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Figura 25.7 » Ruidos cardiacos normales. El primer ruido cardiaco (R;) se produce por el cierre de las
véalvulas mitral y tricispide (“Dum”). El segundo ruido cardiaco (Ry) se produce por el cierre de las valvulas
aortica y pulmonar (“ta”). Las flechas representan la direccién del flujo sanguineo.
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Figura 25.8 « Ruidos de galope. Un R3 (“ta”) es un ruido anémalo que se escucha inmediatamente después
del R, (cierre de las valvulas semilunares). Este ruido se genera muy temprano en la didstole cuando la sangre
que fluye hacia el ventriculo derecho o izquierdo se encuentra con alguna resistencia. Un R4 (“dum™) es un

ruido anémalo que aparece durante la sistole auricular cuando la sangre que fluye hacia el ventriculo derecho
o0 izquierdo se encuentra con alguna resistencia. Las flechas representan la direccién del flujo sanguineo.

Rj3: tercer ruido cardiaco

El R3 (“ta”) se escucha en la fase temprana de la diastole durante el periodo de

llenado rapido ventricular cuando la sangre fluye de la auricula hacia un ventriculo no
distensible. Este ruido se escucha inmediatamente después del R,. Se usa la

onomatopeya “Dum-ta-ta” para imitar el ruido anomalo del corazon cuando hay un
Rj3 presente. Es un hallazgo normal en nifios y adultos de hasta 35 o 40 afios de edad.

En estos casos, se conoce como Rj fisioldgico (fig. 25-8). En los ancianos, un Rj3 es
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un hallazgo significativo, el cual sugiere IC. Se escucha mejor con la campana del
estetoscopio. Si el ventriculo derecho esta implicado, se ausculta un R3 en el area

tricuspidea con el paciente en posicion supina. Un R3 del lado izquierdo se escucha
mejor en el area apical con el paciente en decubito lateral izquierdo.

El R4 (“dum™) aparece en una fase tardia de la diastole (véase la fig. 25-8). El Ry, que
se escucha justo antes de Ry, es generado durante la contraccién auricular cuando la

sangre ingresa de forma forzada en un ventriculo no distensible. Esta resistencia al
flujo de sangre se debe a la hipertrofia ventricular causada por hipertensién, CP,
miocardiopatias, estenosis aortica y muchos otros padecimientos. “dum Dum-ta” es la
onomatopeya para imitar este ruido de galope. El Ry, producido en el ventriculo
izquierdo, se ausculta usando la campana del estetoscopio sobre el area apical con el
paciente en decubito lateral izquierdo. Un R, del lado derecho, aunque menos

frecuente, se oye mejor sobre el area tricuspidea con el paciente en posicion supina. A
veces hay tanto un Rz como un R4, lo que produce un ritmo cuadruple, que suena

como “dum Dum-ta ta”. Durante la taquicardia, los cuatro ruidos se combinan en un
ruido fuerte, llamado galope de suma.

Por lo general, no se percibe ningtin ruido cuando las valvulas estan abiertas. Sin
embargo, las valvas enfermas de las valvulas producen ruidos anémalos cuando se
abren durante la diastole o la sistole. Los chasquidos de apertura son ruidos
diastélicos andmalos que se escuchan durante la apertura de una valvula AV. Por
ejemplo, la estenosis mitral puede producir un chasquido de apertura, que es un ruido
demasiado agudo y temprano en la diastole. Este ruido es causado por la alta presion
en la auricula izquierda que desplaza abruptamente o “hace chasquear” una valva
rigida de una valvula. El momento ayuda a diferenciar un chasquido de apertura de
los otros ruidos de galope. Se presenta demasiado tiempo después del R, como para

ser confundido con una desdoblamiento del R, y demasiado pronto en la diastole
como para ser confundido con un Rj. La cualidad del chasquido, es decir, su tono
agudo, es otra forma de diferenciarlo de un R3. Después del chasquido de apertura es

de esperarse escuchar un soplo o el sonido del flujo turbulento de sangre. Un
chasquido de apertura se percibe mejor con el diafragma del estetoscopio colocado en
direccion medial con respecto al area apical y a lo largo del borde esternal inferior
izquierdo.

De manera similar, la estenosis de una de las valvulas semilunares produce un
ruido corto y agudo en la sistole temprana, inmediatamente después del R;. Este

ruido, llamado clic sistélico, es el resultado de la apertura de una valvula aortica o
pulmonar rigida y calcificada durante la contraccion ventricular. Se pueden escuchar
clics sistélicos de medios a tardios en los pacientes con prolapso de la valvula mitral
o tricispide, ya que la valva de la valvula que no funciona se desplaza hacia la
auricula durante la sistole ventricular. Es predecible que se escuchen soplos después
de estos ruidos sistolicos anomalos. Los ruidos de este tipo son los mas intensos en
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las areas directamente sobre la valvula anomala.

Los soplos son producidos por el flujo turbulento de sangre en el corazén. Las causas
de la turbulencia pueden ser una valvula cronicamente estenosada, una valvula que
funciona mal y permite un reflujo del flujo sanguineo, un defecto congénito de la
pared ventricular, un defecto entre la aorta y la arteria pulmonar o un aumento del
flujo sanguineo a través de una estructura normal (p. ej., fiebre, embarazo e
hipertiroidismo). Los soplos se clasifican y, en consecuencia, se describen segun
varias caracteristicas que incluyen su temporalidad en el ciclo cardiaco, ubicacién en
la pared toracica, intensidad, tono, cualidad y patron de irradiacion (cuadro 25-3).

El ruido grave y aspero que se puede escuchar tanto en la sistole como en la diastole
se llama frote. Es causado por el roce de las superficies pericardicas inflamadas en los
casos de pericarditis. Como un frote se puede confundir con un soplo, se debe tener
precaucion al identificar el ruido y distinguirlo de los soplos que se escuchan tanto en
la sistole como en la diastole. Un roce pericardico se puede escuchar mejor con el
diafragma del estetoscopio, con el paciente sentado e inclinado hacia adelante.

@IELIVIPLERE Caracteristicas de los soplos cardiacos

Los soplos cardiacos se describen en términos de ubicacidn, tiempo, intensidad, tono, cualidad e
irradiacion. Estas caracteristicas proporcionan la informacién necesaria para determinar la causa del soplo
y su importancia clinica.

Ubicacion

La ubicacion exacta del soplo ayuda a determinar las estructuras subyacentes que intervienen en la
generacion de los ruidos anémalos. Las ubicaciones descritas en la figura 25-5 se usan para identificar
dénde se detectan los ruidos mads intensos. La descripcién debe incluir la localizacion precisa de la cual
emana el sonido, como el espacio intercostal y otros puntos de referencia importantes (borde esternal
derecho o izquierdo, lineas medioesternal, medioclavicular, axilar anterior o medioaxilar). Por ejemplo, un
ruido por un defecto del tabique ventricular puede localizarse en el borde esternal izquierdo en el tercer y
cuarto espacios intercostales.

Temporalidad

Un soplo se describe en términos de cuando se presenta durante el ciclo cardiaco (sistole o didstole). Los
soplos se diferencian atin mas identificando el momento preciso en el que se escuchan durante la sistole o
la diastole. Un médico experto puede detectar que el soplo se produce durante la sistole o la diastole
temprana, media o tardia. Algunos soplos tienen ruidos que se presentan tanto en la sistole como en la
diastole.

Intensidad

Se usa un sistema de clasificacién para describir la intensidad o el volumen de un soplo.
Grado 1. Muy débil y dificil de escuchar para un médico inexperto.

Grado 2. Silencioso, pero facilmente percibido por el médico experimentado.

Grado 3. Moderadamente fuerte.

Grado 4. Fuerte y puede estar asociado con frémito.

Grado 5. Muy fuerte; se escucha aun con el estetoscopio parcialmente apoyado sobre el pecho; asociado
con frémito.

Grado 6. Extremadamente fuerte; detectado sin apoyar el estetoscopio sobre el pecho; asociado con
frémito.
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Tono

El tono describe la frecuencia del ruido, identificada como alta, media o baja. Los soplos agudos se
escuchan mejor con el diafragma del estetoscopio; los bajos, se detectan con la campana del estetoscopio
colocada ligeramente en la pared del pecho.

Cualidad

La cualidad describe el sonido al que se parece el soplo. Los soplos pueden ser retumbantes, similares a
soplidos, silbantes, 4speros o musicales. Por ejemplo, los soplos causados por la insuficiencia mitral o
tricuspidea tienen una cualidad de soplo similar a soplido, mientras que la estenosis mitral genera un ruido
retumbante.

Irradiacion

La irradiacion se refiere a la transmision del soplo desde el punto de maxima intensidad a otras areas en el
torax superior. El explorador determina si hay irradiacién presente escuchando con atencion las areas del
corazo6n adyacentes al punto donde el soplo es més intenso. Debe describirse la irradiacién. Por ejemplo,
un soplo asociado con estenosis adrtica puede irradiarse al cuello, sobre el borde esternal izquierdo y al
area apical.

Procedimiento para la auscultacion

Durante la auscultacion, el paciente permanece en dectbito supino y la sala de
exploracion debe estar lo mas silenciosa posible. Para una auscultacion del corazén
precisa, se requiere un estetoscopio con diafragma y campana.

Con el diafragma del estetoscopio, el explorador comienza en el area apical y
progresa hacia arriba a lo largo del borde esternal izquierdo hacia las areas pulmonar
y adrtica. De forma alternativa, el explorador puede comenzar la exploracion en las
areas aortica y pulmonar y avanzar hacia abajo hasta el vértice del corazon. Al
principio debe identificarse y evaluar la intensidad y presencia de desdoblamiento del
R;. A continuacion, se identifica el R, y se registran su intensidad y cualquier
desdoblamiento. Después de enfocarse en R; y R,, el explorador debe escuchar los
ruidos accesorios en la sistole y luego en la diastole.

Algunas veces es util hacerse las siguientes preguntas: ¢se escucha un chasquido
o un clic en los ruidos?, ¢se escucha algun soplo agudo?, ;este ruido esta en la sistole,
la diastole o en ambas? El explorador vuelve a mover el estetoscopio sobre todas las
areas designadas y escucha cuidadosamente estos ruidos. Por ultimo, el paciente se
gira sobre su lado izquierdo y el estetoscopio se coloca en el area apical, donde se
detectan mas facilmente el R3, el R4 y el soplo mitral.

Una vez que se escucha una anomalia, se vuelve a explorar toda la superficie del
torax para determinar la ubicacién exacta del ruido y su irradiacién. El paciente puede
estar preocupado por el examen prolongado y debe ser apoyado y tranquilizado. Los
hallazgos auscultatorios, en especial los soplos, se documentan mediante la
identificacién de las siguientes caracteristicas (véase el cuadro 25-3): ubicacion en la
pared toracica, temporalidad de aparicion, intensidad, tono, cualidad e irradiacion.

Interpretacion de los ruidos cardiacos

La interpretacion de los ruidos cardiacos requiere un conocimiento detallado de la
fisiologia y la fisiopatologia cardiacas. Sin embargo, todo miembro del personal de
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enfermeria debe tener el conocimiento y la habilidad adecuados para reconocer los
ruidos cardiacos normales (R;, Ry) y la presencia de ruidos anémalos. Cuando la

valoracion se realiza en este nivel basico de practica, se informan los hallazgos
anémalos para la valoracién y el tratamiento posteriores. El profesional de enfermeria
que atiende pacientes criticos con ECV o aquel que se desempefia en puestos de
practica avanzada requiere mas habilidades y conocimientos. El personal que cumple
estos roles identifica facilmente los ruidos cardiacos anomalos, reconoce el
significado diagnostico de sus hallazgos y utiliza sus habilidades de valoracion para
evaluar las respuestas de los pacientes a las intervenciones médicas. Por ejemplo,
aquellos extremadamente capacitados monitorizan los ruidos cardiacos en los
pacientes con IC para detectar el alivio de un Rj3 después del tratamiento con

diuréticos.

Valoracion de otros aparatos y sistemas
Pulmones

Los detalles de la evaluacion respiratoria se describen en el capitulo 20. Los hallazgos
que a menudo presentan los pacientes con enfermedades cardiacas incluyen los
siguientes:

Hemoptisis. El esputo rosado y espumoso es indicativo de edema agudo de pulmén.

Tos. En los pacientes con congestién pulmonar por IC, es frecuente la tos seca
provocada por la irritacion de las vias respiratorias pequefias.

Estertores. La IC o la atelectasia asociadas con el reposo en cama, la inmovilizacion
por dolor isquémico o los efectos de analgésicos, sedantes o farmacos anestésicos
a menudo conducen al desarrollo de estertores. En general, primero se escuchan
estertores en las bases (debido al efecto de la gravedad sobre la acumulacién de
liquido y la reduccion de la ventilacion en el tejido basilar), pero pueden
progresar a todos los campos pulmonares.

Sibilancias. L.a compresién de las vias respiratorias pequefias por edema pulmonar
intersticial puede causar sibilancias. Los -bloqueadores, en particular los no
cardioselectivos, como el propranolol, pueden provocar un estrechamiento de las
vias respiratorias, en especial en los pacientes con enfermedad pulmonar
subyacente.

Abdomen

En los pacientes con enfermedades cardiovasculares, varios componentes de la
exploracién abdominal son relevantes:

Distension abdominal. Un abdomen protuberante con abultamiento de los flancos es
signo de ascitis. La ascitis se produce en los pacientes con IC ventricular derecha
o biventricular (IC derecha e izquierda). En el hemicardio derecho insuficiente,
las presiones andmalas altas de la cavidad impiden el retorno de la sangre venosa.
Como resultado, el higado y el bazo se llenan con el exceso de sangre venosa
(hepatoesplenomegalia). A medida que aumenta la presion en el sistema portal, el
liquido pasa del lecho vascular a la cavidad abdominal. El liquido de ascitis, que
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se encuentra en los puntos declive o mas bajos en el abdomen, se mueve con los
cambios de posicion.

Reflujo hepatoyugular. Esta prueba se realiza cuando se sospecha IC ventricular
derecha o biventricular. El paciente se coloca de forma que se pueda observar el
pulso venoso yugular en la parte baja del cuello. Mientras se observa el pulso
venoso yugular, se ejerce presion firme sobre el cuadrante superior derecho del
abdomen durante 30-60 s. Un aumento de 1 cm o mas en la presién venosa
yugular indica reflujo hepatoyugular. Esta prueba positiva ayuda a confirmar el
diagnostico de IC.

Distension vesical. La produccion de orina es un indicador importante de la funcion
cardiaca. La reduccion de la produccién de orina puede indicar una perfusion
renal inadecuada o un problema menos grave, como el causado por una retencion
urinaria. Cuando la produccion de orina disminuye, se debe buscar distension
vesical o dificultad miccional. La vejiga puede evaluarse por ecografia (véase la
fig. 53-8, cap. 53) o puede palparse el area suprapubica en busca de una masa
ovalada y percutirse en busca de matidez, signos de una vejiga llena.

% % Consideraciones gerontologicas

Al realizar una exploracion cardiovascular en un paciente anciano, el personal de
enfermeria puede detectar diferencias como pulsos periféricos mas facilmente
palpables debido a la disminucion de la elasticidad de las arterias y la pérdida de
tejido conjuntivo adyacente. L.a palpacion del precordio en los ancianos se ve
afectada por los cambios en la forma del térax. Por ejemplo, el impulso apical o
choque de la punta puede no ser palpable en los pacientes con enfermedad pulmonar
obstructiva cronica, porque suelen tener un diametro toracico anteroposterior mayor.
La cifoescoliosis, una deformacién espinal que aparece en muchos pacientes
ancianos, puede mover la punta del corazon hacia abajo, lo que dificulta la palpacion
del choque de la punta.

La hipertension sistolica aislada se asocia directamente con el proceso de
envejecimiento, y afecta a mas del 50% de las personas de 65 afios de edad o
mayores. Para la mediana edad, aquellos sin hipertension tienen un riesgo vital del
90% de presentar este problema. La hipertension no tratada se asocia con
morbimortalidad cardiovascular significativa, incluido el ictus (Rosendorff, Lackland,
Allison, et al.,, 2015). Otro problema frecuente en la PA en los ancianos es la
hipotension postural (ortostatica), la cual responde al deterioro de la funcion de los
barorreceptores, necesaria para regular la PA. Otros factores que aumentan el riesgo
de hipotension postural incluyen el reposo prolongado en cama, la deshidratacién y
muchos medicamentos cardiovasculares (p. ej., f-bloqueadores, inhibidores de la
enzima convertidora de angiotensina, bloqueadores de los receptores de angiotensina,
diuréticos, nitratos). Sin importar la causa, la hipotension postural pone a los ancianos
en riesgo de caidas (Weber y Kelley, 2014).

Es frecuente encontrar un R, asociado con hipertensién en los ancianos; se

considera que se debe a una disminucion de la distensibilidad del ventriculo
izquierdo. El R, en general esta desdoblado. Por lo menos el 60% de los pacientes
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ancianos tienen soplos; el mas frecuente es el soplo de eyeccion sistélica suave como
resultado de cambios esclerdticos de las valvas aédrticas (Bickley, 2014) (véase la
tabla 25-1).

Valoracion y hallazgos diagnosticos

Se puede realizar una amplia gama de estudios diagndsticos en los pacientes con
afecciones cardiovasculares. El personal de enfermeria debe capacitar al paciente
sobre su objetivo, qué esperar de ellos y los posibles efectos secundarios relacionados
con estas pruebas antes de que se realicen. Se deben tener en cuenta las tendencias en
los resultados, pues proporcionan informacién sobre la progresiéon de la enfermedad,
asi como la respuesta del paciente al tratamiento.

Pruebas de laboratorio

Las muestras de sangre del paciente se envian al laboratorio por los siguientes
motivos:

¢ Ayudar al diagnéstico.

¢ Detectar factores de riesgo asociados con CP.

¢ Establecer cifras iniciales antes de comenzar otras pruebas diagnosticas,
procedimientos o medidas de tratamiento.

e Monitorizar las medidas de tratamiento.

e Valorar anomalias sanguineas que afectan el pronostico.

Las cifras normales para las pruebas de laboratorio pueden variar segun el
laboratorio y la institucién de salud. Esta variacion se debe a diferencias en los
equipos y los métodos de medicion entre las distintas organizaciones.

Analisis de biomarcadores cardiacos

El diagnostico del IAM se realiza mediante la valoracién de los antecedentes y el
estado fisico, el electrocardiograma (ECG) de 12 derivaciones y los resultados de las
pruebas de laboratorio que determinan los biomarcadores cardiacos séricos. Las
células miocardicas que sufren necrosis durante la isquemia prolongada o
traumatismos liberan enzimas especificas de lesion (creatina cinasa [CK]),
isoenzimas CK (CK-MB) y proteinas (mioglobina, troponina T y troponina I). Estas
sustancias se filtran hacia los espacios intersticiales del miocardio y son llevadas por
el sistema linfatico a la circulacion general. Como resultado, sepueden detectar
concentraciones anormalmente altas de estas sustancias en muestras séricas (véase el
cap. 27 para mas informacion sobre el andlisis de los biomarcadores cardiacos).

Quimica sanguinea, hemograma y pruebas de la coagulacion

La tabla 25-4 proporciona informacion sobre algunas pruebas de laboratorio séricas
frecuentes y las implicaciones para los pacientes con ECV. A continuacién, se
presenta un analisis sobre los lipidos, el péptido natriurético cerebral de tipo B (BNP,
brain natriuretic peptide), la proteina C reactiva (PCR) y la homocisteina.
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TABLA 25-4 Pruebas séricas de laboratorio frecuentes y consecuencias para pacientes con enfermedad
cardiovascular

Rango de referencia de

. Consecuencias
las prueba de laboratorio
Quimica sanguinea
Nitrégeno ureico en sangre (BUN, El BUN y la creatinina son productos finales del metabolismo
blood urea nitrogen): 10-20 proteico excretados por los rifiones.
mg/dL Un BUN elevado refleja la reduccion de la perfusion renal por

disminucién del gasto cardiaco o el déficit del volumen de
liquido intravascular como resultado de un tratamiento diurético
0 deshidratacion

Calcio (Ca%"): 8.5-10.5 mg/dL El calcio es necesario para la coagulacion, la actividad
neuromuscular y el automatismo de las células nodales (nodos
sinusal y auriculoventricular).

Hipocalcemia. La disminucién de la concentracion de calcio reduce
la funcién nodal y afecta la contractilidad del miocardio. Este
ultimo efecto aumenta el riesgo de IC.

Hipercalcemia. El aumento de la concentracion de calcio puede
presentarse por la administracion de diuréticos tiazidicos debido
a que reducen la excrecién renal de calcio. La hipercalcemia
potencia la toxicidad digitalica, provoca un aumento de la
contractilidad miocardica y aumenta el riesgo de diversos grados
de bloqueo cardiaco y de muerte sibita por fibrilacién
ventricular.

Creatinina: 0.7-1.4 mg/dL Tanto el BUN como la creatinina se usan para valorar la funcién
renal, aunque la creatinina es una medida mas sensible. El
deterioro renal se detecta por un aumento tanto en el BUN como
en la creatinina. Un valor de creatinina normal con un BUN
elevado sugiere un déficit de volumen de liquido intravascular.

Magnesio (Mg2"): 1.8-3.0 mg/dL El magnesio es necesario para la absorcion del calcio, el
mantenimiento de las reservas de potasio y el metabolismo del
trifosfato de adenosina; desempefia un papel importante en la
sintesis de proteinas e hidratos de carbono y en la contraccién
muscular.

Hipomagnesemia. La disminucion de la concentracion de magnesio
se debe a una mayor excrecion renal por el uso de diuréticos o
digitalicos. La concentracién baja de magnesio predispone a los
pacientes a taquicardias auriculares o ventriculares.

Hipermagnesemia. El aumento de la concentracion de magnesio en
general es causado por el uso de catarticos o antidcidos que
contienen magnesio. El aumento del magnesio disminuye la
contractilidad y la excitabilidad del miocardio, lo que causa
bloqueo cardiaco y, si es grave, asistolia.

Potasio (K*): 3.5-5 mEq/L El potasio tiene un papel primordial en la funcion electrofisiolégica
cardiaca.

Hipocalemia. La disminuci6n de la concentracién de potasio debida
a la administracién de diuréticos excretores de potasio puede
causar muchas formas de arritmias, incluyendo taquicardia
ventricular y fibrilacién ventricular potencialmente mortales y
predisponer a los pacientes que toman farmacos digitalicos a la
toxicidad.

Hipercalemia. El aumento de la concentracién de potasio puede
deberse a un mayor consumo de potasio (p. ej., por alimentos con
alto contenido de potasio o suplementos de potasio), disminucién
de la excrecion renal de potasio, uso de diuréticos ahorradores de
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Sodio (Na*): 135-145 mEq/L

potasio (p. ej., espironolactona) o inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina que inhiben la funcién de la
aldosterona. Las consecuencias graves de la hipercalemia
incluyen bloqueo cardiaco, asistolia y arritmias ventriculares
potencialmente mortales.

Las concentraciones séricas bajas o altas de sodio no afectan
directamente la funcién cardiaca.

Hiponatremia. La disminucién de la concentracion de sodio
indica un exceso de liquidos y puede ser causada por IC o por la
administracion de diuréticos tiazidicos.

Hipernatremia. El aumento de la concentracion de sodio indica un
déficit de liquidos y puede ser el resultado de una menor ingesta
de agua o de la pérdida de agua a través de sudoracion excesiva o
diarrea.

Pruebas de la coagulaciéon

Tiempo de tromboplastina parcial
(TTP): 60-70 s

Tiempo de tromboplastina parcial
activado (TTPa): 20-39 s

Tiempo de protrombina (TP): 9.5-
12 s
Cociente internacional normalizado

(INR, international normalized
ratio): 1

La lesion en la pared o tejido de un vaso inicia la formacién de un
trombo. Esta lesion activa la cascada de la coagulacion, las
interacciones complejas entre los fosfolipidos, el calcio y los
factores de coagulacion que convierten la protrombina en
trombina. La cascada de coagulacion tiene dos vias: intrinseca y
extrinseca. Los estudios de coagulacion se realizan de forma
rutinaria antes de los procedimientos invasivos, como el
cateterismo cardiaco, las pruebas electrofisioldgicas y la cirugia
cardiaca.

El TTP y el TTPa determinan la actividad de la via intrinseca y se
utilizan para evaluar los efectos de la heparina no fraccionada.
Un rango terapéutico es de 1.5-2.5 veces los valores de
referencia. Se requiere el ajuste de la dosis de heparina para una
dosis de TTPa < 50 s (1 dosis) 0 > 100 s (! dosis).

El TP mide la actividad de la via extrinseca y se usa para controlar
el nivel de anticoagulacién con warfarina.

El INR, informado con el TP, proporciona un método estandar para
expresar la concentracion de TP y elimina la variacién de los
resultados del TP provenientes de diferentes laboratorios. El INR,
en lugar del TP solo, se usa para controlar la eficacia de la
warfarina. El rango terapéutico para el INR es de 2-3.5, aunque
los rangos especificos varian segtin el diagnostico.

Hemograma

Hemograma

Hematécrito
Hombre: 42-52%
Mujer: 35-47%
Hemoglobina
Hombre: 13-18 g/dL
Mujer: 12-16 g/dL

Plaquetas: 150 000-450 000/mm3

El hemograma identifica el niimero total de leucocitos, eritrocitos y
plaquetas; también registra la hemoglobina y el hematécrito. El
hemograma se vigila cuidadosamente en los pacientes con
enfermedad cardiovascular.

El hematocrito representa el porcentaje de eritrocitos que se
encuentran en 100 mL de sangre entera. Los eritrocitos contienen
hemoglobina, que transporta oxigeno a las células. Los valores
bajos de hemoglobina y hematocrito tienen graves consecuencias
para los pacientes con ECV, como episodios de angina mas
frecuentes o TAM.

Las plaquetas son la primera linea de proteccién contra el sangrado.
Una vez activadas por la lesién de la pared de los vasos
sanguineos o la rotura de la placa ateroesclerética, las plaquetas
experimentan cambios quimicos que forman un trombo. Diversos
farmacos inhiben la funcién plaquetaria, como el acido
acetilsalicilico, el clopidogrel y los inhibidores de la
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glucoproteina IIb/IIIa por via i.v. (abciximab, eptifibatida y
tirofiban). Cuando se administran estos farmacos, es esencial
controlar la trombocitopenia (recuento bajo de plaquetas).

Recuento de leucocitos: 4 500- El recuento de leucocitos se vigila en pacientes inmunodeprimidos,
110000/mm3 que incluyen pacientes con trasplantes cardiacos o en situaciones
en las que hay preocupacién por una infeccién (p. €j., después de

procedimientos invasivos o cirugia).

Adaptado de: Woods, S. L., Froelicher, E. S., Motzer, S. A., et al., (2009). Cardiac nursing (6th ed.).
Philadelphia, PA: Lippincott Williams & Wilkins.

Perfil lipidico

El colesterol, los triglicéridos y las lipoproteinas se miden para valorar el riesgo de
una persona de desarrollar una CP, sobre todo si hay antecedentes familiares de CP
temprana o para diagnosticar una anomalia especifica de las lipoproteinas. El
colesterol y los triglicéridos son transportados en la sangre en combinacion con
proteinas del plasma para formar las lipoproteinas llamadas LDL y HDL. Aunque las
concentraciones de colesterol permanecen relativamente constantes durante las 24 h,

la muestra de sangre para el perfil lipidico debe obtenerse después de un ayuno de 12
h.

El colesterol es un lipido requerido para la sintesis de hormonas y la formacién de la
membrana celular. Se halla en grandes cantidades en el cerebro y los tejidos
nerviosos. Dos fuentes importantes de colesterol son la dieta (productos de origen
animal) y el higado, donde se sintetiza el colesterol. Los factores que contribuyen a
las variaciones en las concentraciones de colesterol incluyen la edad, el sexo, la dieta,
los patrones de ejercicio, la genética, la menopausia, el consumo de tabaco y la
concentracion de estrés. Las concentraciones de colesterol total se calculan sumando
la HDL, la LDL y el 20% de los triglicéridos.

Las nuevas recomendaciones para la prevencion de las CP ya no se enfocan en
lograr concentraciones de colesterol especificas, pues no hay pruebas suficientes para
apoyar esta practica. La piedra angular del tratamiento de reduccion del colesterol es
el cambio en el estilo de vida. El tratamiento médico se enfoca en determinar el
riesgo de enfermedad vascular ateroesclerética en un individuo a 10 afios para
identificar a aquellos que tienen mds probabilidades de beneficiarse con las estatinas,
una clase de medicamentos para reducir el colesterol (Stone, Robinson, Lichtenstein,
et al., 2014) (véase el cap. 27 para mas detalles).

Las LDL son el principal transportador de colesterol y triglicéridos hacia las
células. Un efecto nocivo de las LDL es el deposito de estas sustancias en las paredes
de los vasos sanguineos. Las HDL tienen una accién protectora debido a que
transportan y retiran el colesterol del tejido y las células desde la pared arterial hacia
el higado para que sea excretado (Stone, et al., 2014).

Los triglicéridos, compuestos de acidos grasos libres y glicerol, se almacenan en el
tejido adiposo y son una fuente de energia. Las concentraciones de triglicéridos
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aumentan después de las comidas y son afectadas por el estrés. La diabetes, el
alcoholismo y la obesidad pueden elevar las concentraciones de triglicéridos. Estas
concentraciones se asocian directamente con las de LDL y de forma inversa con las
de HDL.

Péptido natriurético cerebral (de tipo B, BNP)

El BNP es una neurohormona que ayuda a regular la PA y el volumen de liquido. Es
secretado principalmente por los ventriculos en respuesta a un aumento de la precarga
con la consiguiente elevacion de la presion ventricular. Las concentraciones de BNP
en sangre se incrementan a medida que las paredes ventriculares aumentan de tamafio
debido a la elevacion de la presion, por lo que es una herramienta util para el
diagnostico, monitorizacion y pronostico en el contexto de la IC. Como esta prueba
sérica de laboratorio se puede obtener rapidamente, las concentraciones de BNP son
utiles para el diagndstico rapido de la IC en los SU. Las elevaciones del BNP pueden
producirse en otras afecciones, como la embolia pulmonar, el IAM y la hipertrofia
ventricular. Por ello, el médico correlaciona la concentracion de BNP con los
hallazgos an6malos de la valoracion fisica y otras pruebas diagnosticas antes de hacer
un diagnostico definitivo de IC. Una concentracion de BNP mayor de 100 pg/mL
puede indicar IC.

Proteina C reactiva

La proteina C reactiva es producida en el higado en respuesta a una inflamacion
sistémica. Se considera que la inflamacion desempefia un papel en el desarrollo y la
progresion de la ateroesclerosis. La prueba de PCR de alta sensibilidad (PCR-hs) se
usa como complemento de otras pruebas para predecir el riesgo de ECV. Las
personas con concentraciones altas de PCR-hs (3 mg/L. o mayores) pueden tener un
mayor riesgo de ECV en comparacion con aquellas con concentraciones moderadas
(1-3 mg/L) o bajas (menores de 1 mg/L) (Woods, et al., 2009).

Homocisteina

La homocisteina, un aminoacido, esta relacionada con el desarrollo de ateroesclerosis
porque puede dafiar el revestimiento endotelial de las arterias y promover la
formacion de trombos. Por lo tanto, se considera que una concentracion sanguinea
elevada de homocisteina indica un riesgo alto de CP, ictus y vasculopatia periférica,
aunque no es un predictor independiente de CP. Los factores genéticos y una dieta
baja en folatos, vitamina Bg y vitamina By, se asocian con una elevacion en la

concentracion de homocisteina. Se requiere un ayuno de 12 h antes de extraer una
muestra de sangre para una determinacion en suero precisa. Los resultados de la
prueba se interpretan como Optimos (menos de 12 pmol/L), limitrofes (12-15
pmol/L) y de alto riesgo (mas de 15 pmol/L) (Woods, et al., 2009).

Radiografia y fluoroscopia de téorax

La radiografia de torax se usa para determinar el tamafio, los contornos y la posicion
del corazén. Muestra calcificaciones cardiacas y pericardicas y también alteraciones
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fisiologicas en la circulaciéon pulmonar. Aunque no ayuda a diagnosticar un IAM, si
puede ayudar a diagnosticar algunas complicaciones (p. ej., IC). La colocacion
correcta de los marcapasos y los catéteres de la arteria pulmonar también se confirma
con una radiografia de térax.

La fluoroscopia es una técnica de imagen radiol6gica que permite la visualizacion
del corazén en una pantalla; muestra las pulsaciones cardiacas y vasculares y los
contornos cardiacos alterados. Esta técnica utiliza una fuente de rayos X mavil, por lo
cual es una ayuda util para colocar de forma transvenosa los electrodos de los
marcapasos y guiar la insercion de catéteres arteriales y venosos durante el
cateterismo cardiaco y otros procedimientos.

Electrocardiografia

El ECG es una representacion grafica de las corrientes eléctricas del corazon. El
estudio se obtiene colocando electrodos desechables en localizaciones estandar en la
piel de la pared toracica y los miembros (véase el cap. 26 para conocer la colocacion
de los electrodos). El registro de las corrientes eléctricas que viajan entre dos
electrodos se realiza sobre un papel cuadriculado o se muestra en un monitor. Se
pueden obtener varios registros diferentes mediante diversas combinaciones de
electrodos, llamados derivaciones. En pocas palabras, las derivaciones son una vision
especifica de la actividad eléctrica del corazén. El1 ECG estandar se compone de 12
derivaciones o 12 vistas diferentes, aunque se pueden registrar 15 o 18 derivaciones.

El ECG de 12 derivaciones se usa para diagnosticar arritmias, anomalias de la
conducciéon y aumento de tamafio de las cavidades, asi como isquemia, lesiones o
IAM. También puede sugerir los efectos de alteraciones electroliticas sobre el
corazon (valores altos o bajos de calcio y potasio) y de los farmacos antiarritmicos.
Un ECG de 15 derivaciones agrega tres derivaciones adicionales en el lado derecho y
se utiliza para la deteccién precoz del infarto ventricular derecho e izquierdo
posterior. El ECG de 18 derivaciones agrega tres derivaciones posteriores al ECG de
15 derivaciones y es util para la deteccion temprana de isquemia y lesién del
miocardio. Para mejorar la interpretacion del ECG, se anotan en la solicitud del ECG
la edad, el sexo, la PA, la estatura, el peso, los sintomas y los farmacos del paciente
(especialmente digitalicos y antiarritmicos) (véase el cap. 26 para un mayor analisis
del ECG).

Monitorizacion electrocardiografica continua

La monitorizacion ECG continua es el estandar de atencion para los pacientes con
alto riesgo de arritmia. Esta forma de monitorizacion cardiaca detecta anomalias en la
frecuencia y el ritmo cardiacos. Muchos sistemas tienen la capacidad de monitorizar
los cambios en los segmentos ST, los cuales se aprovechan para identificar la
presencia de isquemia o lesion del miocardio (véase el cap. 27). Existen dos tipos de
técnicas de monitorizacion ECG continua en los entornos de atencion médica: la
monitorizacion cardiaca de cableado fijo, que se encuentra en los SU, UCI y unidades
de cuidados intermedios, y la telemetria, que se encuentra en las unidades de
cuidados generales de enfermeria y los programas de rehabilitacion cardiaca para
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pacientes ambulatorios. Los sistemas de monitorizaciéon por cableado fijo y
telemétrico varian en sofisticacion; sin embargo, la mayoria de ellos tienen las
siguientes caracteristicas en comun:

e Monitorizar mas de una derivacién simultaneamente.

e Monitorizar los segmentos ST (la depresion del segmento ST es un marcador de
isquemia miocardica; la elevacion del segmento ST proporciona evidencia de un
[IAM en evolucion).

e Incluir alarmas visuales y audibles segtin grados (en funcion de la prioridad, la
asistolia merece el grado mas alto de alarma).

e Interpretar y almacenar alarmas.

e Reconocer la tendencia temporal de los datos.

e Imprimir una copia de los ritmos de una o mas derivaciones ECG especificas
durante un tiempo determinado (llamada una tira de ritmo).

k Alerta de enfermeria: calidad y sequridad

Los pacientes sometidos a monitorizacion ECG continua deben ser informados de su objetivo y se les
advierte que no detectan dificultad para respirar, dolor tordcico u otros sintomas de SICA. Por lo tanto,
los pacientes deben informar de manera inmediata cualquier sintoma nuevo o que empeore.

o Monitorizacién cardiaca de cableado fijo

La monitorizacién cardiaca de cableado fijo se usa para observar de forma continua el
corazén en busca de arritmias y alteraciones de conduccién mediante una o dos
derivaciones. Se muestra un ECG en tiempo real en un monitor en la cama del
paciente y en una estacion central de monitorizacion. En la UCI, se pueden agregar
componentes adicionales al monitor para controlar de forma continua los parametros
hemodinamicos (PA no invasiva, presiones arteriales directas, presién en la arteria
pulmonar), respiratorios (frecuencia respiratoria, saturacion de oxigeno) y segmentos
ST para la isquemia miocardica.

Telemetria

Ademas de la monitorizacion cardiaca de cableado fijo, el ECG puede observarse
continuamente mediante telemetria (la transmision de ondas de radio desde un
transmisor operado por bateria a un banco central de monitores). El principal
beneficio del uso de la telemetria es que el sistema es inalambrico, lo que permite a
los pacientes deambular mientras se monitorizan una o dos derivaciones del ECG. El
paciente tiene electrodos colocados en el térax con un cable de derivacion conectado
al transmisor. El transmisor puede colocarse en una bolsa desechable y usarse
alrededor del cuello, o simplemente sujetarse a la ropa del paciente. La mayoria de las
baterias se cargan cada 24 o 48 h.

Sistemas de derivaciones

La cantidad de electrodos necesarios para la monitorizacion cardiaca y la telemetria
depende del sistema utilizado en el marco clinico. Los electrodos deben colocarse de
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forma segura y precisa en la pared toracica. El cuadro 25-4 proporciona consejos
utiles sobre cémo colocar estos electrodos. Hay sistemas de tres, cuatro y cinco
derivaciones para la monitorizacion con ECG. El tipo de sistema elegido determina el
numero de opciones de derivaciones que se pueden controlar. Por ejemplo, el sistema
de cinco derivaciones proporciona hasta siete selecciones diferentes. A diferencia de
los otros dos sistemas, el de cinco derivaciones puede valorar la actividad de la pared
anterior del ventriculo izquierdo. La figura 25-9 presenta diagramas de la colocacion
de los electrodos.

Las dos derivaciones del ECG que se seleccionan con mayor frecuencia para la
monitorizacion continua del ECG son las derivaciones II y V. La derivacion II

proporciona la mejor visualizacion de la despolarizacién auricular (representada por
la onda P). La derivacion V; registra mejor la despolarizacion ventricular y es mas

util cuando se monitorizan ciertas arritmias (p. ej., extrasistoles, taquicardias,
bloqueos de rama) (véase el cap. 26).

Electrocardiografia ambulatoria

La electrocardiografia ambulatoria es una forma de monitorizacion domiciliaria
mediante ECG continua o intermitente. Se utiliza para identificar la etiologia de un
sincope o las palpitaciones causadas por arritmias, detectar episodios de isquemia
miocardica, evaluar la eficacia del tratamiento de la IC y las arritmias o valorar el
funcionamiento de los DCI y los marcapasos. Existen varios tipos de dispositivos que
se usan externamente o se implantan debajo de la piel. El ECG se transmite a una
estacion de monitorizacion centralizada por teléfono. Los dispositivos mas nuevos
transmiten el ECG mediante tecnologia inalambrica a un sitio web seguro (Leahy y
Davenport, 2015; Romero, 2013; Walsh, Topol y Steinhubl, 2014).

QLU PLEE'E Colocacion de los electrodos

El sistema de monitorizacién requiere una sefial eléctrica adecuada para analizar el ritmo cardiaco del
paciente. Al aplicar los electrodos, se deben seguir las recomendaciones siguientes para optimizar la
adherencia a la piel y la conduccion de la corriente eléctrica del corazén:

e Limpiar la superficie de la piel de las células muertas con agua y jabon; secar bien con un pafio o gasa.

e Recortar (no afeitar) el vello alrededor del sitio del electrodo, si es necesario.

e Conectar los electrodos a los cables antes de colocarlos en el térax (conectar los cables cuando los
electrodos estan en su lugar puede ser incémodo para algunos pacientes).

e Desprender la cubierta posterior del electrodo y verificar que el centro esté humedecido con gel para
electrodos.

e Ubicar el sitio adecuado para el electrodo y colocarlo sobre la piel, asegurandolo en su lugar con
presion sueve.

e Cambiar los electrodos cada 24 h, inspeccionar la piel en busca de irritacion y colocar los electrodos en
diferentes sitios.

e Si el paciente es sensible a los electrodos, usar electrodos hipoalergénicos.

Adaptado de: Sendelbach, S., & Jepsen, S. (2013). AACN practice alert: Alarm management. Acceso el:
1/25/2016 en: www.aacn.org/wd/practice/content/practicealerts/alarm-management-practice-alert.pcms?
menu=practice
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RA: brazo derecho (blanco)
LA: brazo izquierdo (negro)
RL: pierna derecha (verde)
LL: pierna izquierda (rojo)
V,: torax o precordio (marron)
Colocacion de los electrodos en la monitorizaciéon ECG continua para sistema de tres
derivaciones, colocacién en brazo derecho, brazo izquierdo y pierna izquierda; sistema de cuatro derivaciones,

ubicacién en brazo derecho, brazo izquierdo, pierna derecha y pierna izquierda; sistema de cinco derivaciones,
ubicacién en brazo derecho, brazo izquierdo, pierna derecha, pierna izquierda y Vj.

Monitores continuos

Por lo general llamados monitores Holter, estas pequefias grabadoras portatiles estan
conectadas a los electrodos del térax (el nimero varia segun el modelo utilizado) que
registran el ECG mediante varios cables en un dispositivo de memoria digital. El
paciente usa la grabadora durante 24-48 h y, en ciertos casos, hasta 2 semanas. Si el
paciente experimenta sintomas, se indica que active el marcador de acontecimientos.
También se pide al paciente que lleve un diario para anotar la fecha y hora de los
sintomas o la realizaciéon de actividades no habituales. El profesional utiliza el diario
para correlacionar los sintomas con las arritmias detectadas. Una vez terminada la
monitorizacion, el paciente devuelve el dispositivo a la oficina del profesional. Los
datos del dispositivo de memoria digital se cargan en un equipo computarizado para
su andlisis y se identifican los ritmos que necesitan una valoracién adicional por parte
del profesional. La eficacia de esta forma de monitorizacion depende del
cumplimiento del paciente a llevar un diario y marcar los acontecimientos. Los
monitores Holter no proporcionan grabaciones ECG en tiempo real, lo cual es otra
limitacion.

Una novedosa alternativa al uso del monitor Holter es la monitorizacion ECG con
parches, que utiliza tecnologia bluetooth. Un parche con adhesivo se coloca sobre el
area pectoral izquierda, lo que elimina la necesidad de tener multiples electrodos de
ECG, cables y grabadoras. Este parche es de s6lo un uso, impermeable y se oculta
facilmente bajo la ropa. El paciente usa el parche hasta por 14 dias y después lo
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devuelve al fabricante para su andlisis. Estos dispositivos, de los que existen varias
marcas comerciales, tienen una gran limitacién: el parche ECG so6lo puede
monitorizar una derivacion, lo que lo hace menos sensible a la deteccion de arritmias
(Walsh, et al., 2014).

Monitorizacion continua en tiempo real

Esta tecnologia permite monitorizar un ECG continuamente en una estacion central
remota. El paciente tiene tres electrodos colocados sobre el torax o usa un cinturén de
electrodos conectados a un sensor pequefio. El sensor transmite cada uno de los
latidos a un monitor. Cuando se detecta una arritmia, el sistema transmite
automaticamente el ECG a un centro de monitorizacion, ya sea a travées de la linea
telefénica del paciente cuando esta en casa o mediante sistemas de comunicaciéon
inalambricos cuando esta fuera del hogar. El paciente también puede activar la
transmision del ECG. El ECG es analizado en tiempo real por técnicos que
comunican hallazgos anémalos al médico del paciente. Este método de control
mejora la detecciéon y el tratamiento precoz de las arritmias que, de otro modo,
podrian diagnosticarse s6lo después de que el paciente presente sintomas graves
(Walsh, et al., 2014).

Registro de acontecimientos cardiacos

Las grabadoras de acontecimientos cardiacos permiten a los pacientes registrar la
actividad eléctrica del corazon cuando experimentan sintomas, como palpitaciones o
mareos. Los pacientes pueden necesitar registrar episodios por varios dias o un mes.
Los ECG registrados son transmitidos al médico por teléfono. La tecnologia mas
moderna tiene la capacidad de transmision inalambrica de los acontecimientos de
forma automatica a través de redes celulares. Hay tres formas principales de
grabadoras.

El monitor de acontecimientos sintomaticos se usa para registrar y almacenar el
ECG soélo durante los momentos en los que el paciente presenta sintomas. Los
pacientes activan el monitor de acontecimientos sintomaticos presionando un boton
en el caso de los dispositivos que se usan en la mufieca o colocando el dispositivo
manual sobre el térax. El acontecimiento grabado es transmitido al médico por
teléfono.

El monitor de memoria continua, un dispositivo pequefio que funciona con
baterias, puede registrar y almacenar el ECG durante breves periodos. El monitor esta
conectado al paciente con electrodos en el térax o con una pulsera. Se indica al sujeto
que active la grabadora ECG presionando un boton. El dispositivo registra el ECG del
paciente durante un tiempo predeterminado antes y después de la activacion del
dispositivo. Algunos de estos dispositivos son programables para detectar
bradicardias, taquicardias y ritmos irregulares, y no requieren la interaccion del
paciente. Es un método preferido sobre el monitor de acontecimientos sintomaticos
porque tiene mas capacidades de vigilancia.

La monitorizacién con smartphones en tiempo real es un método novedoso para
la grabacion de acontecimientos cardiacos. Un adaptador conectado al smartphone
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convierte el equipo en un dispositivo de monitorizacion. El paciente coloca un dedo
en el aparato que registra digitalmente la derivacién I del ECG. El ECG se puede ver
de inmediato y también se puede enviar como un archivo PDF a través de un servidor
seguro al médico del paciente (Walsh, et al., 2014).

Dispositivos electronicos cardiacos implantables

Los dispositivos electronicos cardiacos implantables incluyen marcapasos y DCI.
Estos aparatos pueden salvar la vida y se usan para tratar pacientes con enfermedades
cardiacas graves. La tecnologia disponible en la actualidad permite la monitorizacion
inalambrica remota de estos dispositivos para determinar la duracion de la bateria, los
parametros y el tratamiento de estimulacion y la aparicion de arritmias auriculares y
ventriculares graves. Un transmisor colocado en la casa del paciente envia los datos
del dispositivo a un portal web seguro en una central de datos segura. Una
caracteristica unica de estos dispositivos implantables es que tienen alertas
programables que detectan y transmiten de manera automatica las arritmias sin la
necesidad de interaccion del paciente (véase el cap. 26 para mayor informacion)
(Leahy y Davenport, 2015).

Un registrador continuo implantable es otro tipo de dispositivo electronico
cardiaco implantable. Este pequefio dispositivo, compuesto por una bateria y
microchips, se inyecta debajo de la piel. Comparado con las grabadoras de
acontecimientos descritas antes, este dispositivo ofrece varias ventajas; puede
registrar ECG de forma continua hasta por 3 afios. El equipo también puede eliminar
la necesidad de que el paciente cambie los electrodos y porte el dispositivo de
monitorizacion. Este tipo de monitorizacion es el recomendado para pacientes que
tienen sintomas poco frecuentes o que requieren una monitorizacion ECG mas
prolongada (Romero, 2013).

Intervenciones de enfermeria para la monitorizacion cardiaca de
pacientes hospitalizados

Hay gran cantidad de datos que indican que la mayoria de las alertas durante la
monitorizacion ECG de los pacientes hospitalizados son falsas alarmas. El personal
de enfermeria que trabaja con un exceso de alarmas se cansa de escucharlas y se
vuelve insensible. Este cansancio y habituacion a las alarmas repetidas retrasa el
tiempo de accion y puede hacer que el personal las ignore. Diversas intervenciones de
enfermeria facilitan la adquisicion de datos precisos, reducen el riesgo de habituacion
a alarmas y garantizan la seguridad del paciente cuando se usan diversas formas de
monitorizacion cardiaca (Hannibal, 2014; Sendelbach y Funk, 2013).

Para minimizar las falsas alarmas, los registros de ECG deben estar libres de
artificios, los cuales son patrones ECG anomalos causados por la actividad muscular,
el movimiento del paciente, la interferencia eléctrica o el mal funcionamiento del
cable o el electrodo. Estos artificios pueden simular arritmias y producir falsas
alarmas innecesarias. Las claves para la eliminacién de los artificios son realizar una
preparacion adecuada de la piel antes de colocar los electrodos y cambiar los
electrodos cada 24 h. Durante los cambios del electrodo, se debe valorar la piel en
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busca de reacciones alérgicas (prurito, eritema) al gel adhesivo o de los electrodos. Si
se observan reacciones, los electrodos deben reemplazarse por unos hipoalergénicos.
La rotacion en el sitio de la colocacién del electrodo sobre la piel reducira el riesgo de
erosion de la piel (véase la fig. 25-9). Véase el cuadro 25-5, Perfil de investigacion en
enfermeria.

Los electrodos y las conexiones de los cables deben estar colocados
correctamente. El posicionamiento incorrecto puede dar como resultado un artificio
que imita la isquemia o arritmias. Deben seleccionarse dos derivaciones que
proporcionen el mejor seguimiento para la monitorizacion de la arritmia, que suelen
ser las derivaciones toracicas Il y V;. Los equipos eléctricos en uso alrededor del
paciente deben inspeccionarse para asegurarse que estén funcionando correctamente y
que hayan sido revisados recientemente por el departamento de ingenieria médica
segiin la politica de la institucién, ya que un equipo que funciona de manera
incorrecta puede causar falsas alarmas por artificios.

PERFIL DE INVESTIGACION EN ENFERMERIA
Colocacion de los electrodos, preparacion de la piel y

habituacion a las alarmas

Walsh-Irwin, C. & Jurgens, C. Y. (2015). Proper skin preparation and electrode placement decreases
alarms on a telemetry unit. Dimensions of Critical Care Nursing, 34(3), 134-139.

Objetivos

La monitorizacién electrocardiografica (ECG) en el contexto hospitalario es una practica frecuente en
pacientes con riesgo de arritmias cardiacas, cambios en el segmento ST o prolongacion del intervalo QT.
Se usa para la deteccién temprana y la notificacion de una anomalia en el ECG del paciente. Cuando ocurre
esta situacion, el monitor emite una alerta, que puede variar en intensidad y duracién en funcién de su
importancia clinica. Por desgracia, muchas cosas pueden hacer que el monitor emita una alerta
inapropiada. Los temblores musculares, el movimiento del paciente, los artificios por preparacién
inadecuada de la piel y la colocacién incorrecta de los electrodos de ECG son las razones mas frecuentes
de estas falsas alarmas.

El personal de enfermeria que debe controlar gran cantidad de alertas se vuelve insensible a estos
ruidos, lo que se conoce como habituacion a las alarmas. La habituacién provoca respuestas tardias y
omisiones, lo que puede tener graves consecuencias para la vida del paciente. La Joint Commission fij6 el
objetivo para 2017 de que ningtin paciente se vea perjudicado por falsas alarmas. El objetivo del estudio
fue evaluar los efectos de la preparacién adecuada de la piel y la colocacién del electrodo ECG en las tasas
de alertas. Los enfermeros investigadores plantearon la hipétesis de que el uso de técnicas adecuadas
reduciria las alertas en una unidad de telemetria.

Diseiio

El marco conceptual para este estudio fue el Synergy Model for Patient Care de la American Association
of Critical Care Nurses. Este modelo asocia la practica de enfermeria competente con resultados positivos
para el paciente. Se usé un disefio descriptivo prospectivo para evaluar el efecto que tuvieron la
preparacion adecuada de la piel y la colocacion del electrodo de ECG sobre la cantidad de alarmas en una
unidad de telemetria en un centro médico suburbano del Veterans Affairs. La junta de revisién institucional
del hospital dictamin6 que el estudio era una mejora de la calidad y no se requiri6 que los sujetos brindaran
su consentimiento para participar. Después del ingreso, se conto el nimero de alarmas durante 24 h en 25
pacientes a quienes se les colocaron electrodos de ECG usando la atencién habitual. Después de 24 h, se
quitaron los electrodos de ECG, se prepard la piel (se cort6 el vello si era necesario, se limpi6 la piel con

agua y jabon, se sec6 la piel con un pafio que causaba abrasiones leves en la piel) y se volvieron a aplicar
los electrodos. El ntimero de alarmas se volvié a contar durante 24 h.

Resultados
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Después de la recolocacién de los electrodos de ECG, nueve pacientes fueron dados de alta antes de las 24
h y un paciente se neg6 a cambiar sus electrodos. Por lo tanto, la muestra final estaba compuesta por 15
hombres; la mayoria eran caucasicos (93%) y tenian un promedio de edad de 71.2 (+ 12.7) afios. El
recuento de alarmas inicial durante las primeras 24 h estuvo entre 2 y 1 341, en comparacién con 1y 992
alarmas en el segundo periodo de 24 h. El promedio de alarmas fue significativamente mas bajo en los
pacientes después de las segundas 24 h, en comparacion con las primeras 24 h. Una preparacion adecuada
de la piel y la correcta colocacion de los electrodos se asocié con una reduccion del 44% en el promedio de
alarmas.

Intervenciones de enfermeria

Los resultados de este estudio demuestran que el uso de pautas para la preparacion de la piel y la
colocacién de electrodos recomendadas por la American Association of Critical Care Nurses da como
resultado practicas de monitorizaciéon ECG mads seguras y eficaces. El uso de practicas de monitorizacion
ECG basadas en la evidencia por parte del personal de enfermeria da lugar a menos falsas alarmas y reduce
al minimo los riesgos para los pacientes asociados con la habituacién a las alarmas.

Se debe hacer un esfuerzo por individualizar los parametros de alerta ECG para
satisfacer las necesidades de monitorizacion del paciente. Por ejemplo, si el enfermo
tiene fibrilacién auricular, es apropiado apagar la alarma de frecuencia cardiaca
irregular. Mantenerla encendida crea alarmas innecesarias, lo que contribuye a la
habituacion a las alarmas. Del mismo modo, las alarmas por bradicardia y taquicardia
se deben ajustar ligeramente por debajo o por encima de la frecuencia cardiaca
subyacente del paciente (Drew, Harris, Ze’gre-Hemsey, et al., 2014).

El papel del personal de enfermeria es responder y corregir todas las alertas
inmediatamente. Las alertas de monitorizacion no operativa (inop), empleadas para
informar que los electrodos se despendieron, los cables estan sueltos o la bateria del
sistema es baja (p. ej., en la telemetria), son tan importantes como las alarmas de
arritmia que indican que el paciente tiene taquicardia, bradicardia o presenta otra
arritmia potencialmente mortal. Las respuestas oportunas a todas las alarmas pueden
evitar consecuencias graves, incluida la muerte.

Las infecciones intrahospitalarias se pueden prevenir manteniendo limpios los
cables de los electrodos y el equipo del transmisor segun la politica de la institucion.
Un paciente nunca debe estar conectado a un equipo de monitorizaciéon que no se
haya limpiado de forma meticulosa después de que se utiliz6 en otro individuo. Si un
paciente esta programado para el implante de un dispositivo, como un marcapasos,
los electrodos no deben colocarse sobre el sitio previsto para la incision. Del mismo
modo, los electrodos nunca deben colocarse sobre una incision, un dispositivo
implantado, heridas abiertas o piel inflamada.

Los electrodos se deben retirar una vez suspendida la monitorizacién y se debe
limpiar la piel para eliminar el exceso de gel y adhesivo del electrodo. Los electrodos
que contienen metal se deben retirar antes de enviar a un paciente para cualquier
estudio de resonancia magnética, incluida la angiografia por resonancia magnética
(ARM).

Los transmisores de telemetria y otros equipos de monitorizacion deben
mantenerse de acuerdo con las recomendaciones del fabricante. Ningun dispositivo
de monitorizacion de ningun tipo debe sumergirse en agua. Un dispositivo de
monitorizacion puede romperse si se cae; por lo tanto, debe fijarse a la bata o la ropa
del paciente.
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Pruebas de esfuerzo cardiaco

En general, las arterias coronarias se dilatan unas cuatro veces su didametro habitual
en respuesta a las mayores demandas metabolicas de oxigeno y nutrientes. Sin
embargo, las arterias coronarias afectadas por ateroesclerosis se dilatan en menor
medida, lo que compromete el flujo sanguineo hacia el miocardio y provoca
isquemia. Por lo tanto, es mas probable que se detecten anomalias en la funcion
cardiovascular durante momentos de mayor demanda o estrés. Los procedimientos de
pruebas de esfuerzo cardiacas (la prueba de esfuerzo y la prueba de estrés
farmacolégico) son formas no invasivas de evaluar la respuesta del sistema
cardiovascular al estrés. La prueba de esfuerzo ayuda a determinar lo siguiente: 1) la
presencia de CP, 2) la causa de dolor toracico, 3) la capacidad funcional del corazén
después de un infarto de miocardio o cirugia cardiaca, 4) la eficacia de los farmacos
antianginosos o antiarritmicos, 5) la aparicion de arritmias, y 6) los objetivos
especificos de un programa de mejoria del estado fisico. Las contraindicaciones para
las pruebas de esfuerzo incluyen IAM dentro de las 48 h anteriores, angina inestable,
arritmias resistentes con compromiso hemodinamico, estenosis aortica grave,
miocarditis o pericarditis agudas y descompensacién de la IC (Fletcher, Ades,
Kligfield, et al., 2013). Como las complicaciones de las pruebas de esfuerzo pueden
ser potencialmente mortales (IAM, paro cardiaco, IC y bradicardia y taquicardia con
compromiso hemodinamico), las instalaciones de pruebas deben contar con personal
y equipos preparados para brindar tratamiento, incluido un soporte vital cardiaco
avanzado.

Las pruebas de esfuerzo a menudo se combinan con ecocardiografia o
gammagrafia, técnicas de imagen cardiacas. Las imagenes se obtienen en reposo e
inmediatamente después de la prueba de esfuerzo.

Prueba de esfuerzo con ejercicio
Procedimiento

Durante una prueba de esfuerzo con ejercicio, el paciente camina en una cinta
(método mas frecuente) o pedalea en una bicicleta estacionaria. La intensidad del
ejercicio progresa de acuerdo con protocolos establecidos. El protocolo seleccionado
para la prueba depende del objetivo de la prueba y el nivel de condicién fisica y la
salud del paciente (Fletcher, et al., 2013). Durante la prueba se monitoriza lo
siguiente: dos o mas derivaciones ECG para la frecuencia cardiaca, el ritmo y los
cambios isquémicos; PA; temperatura de la piel; aspecto fisico; esfuerzo percibido, y
sintomas, incluyendo dolor toracico, disnea, mareos, calambres en las piernas y
fatiga. La prueba finaliza cuando se alcanza la frecuencia cardiaca objetivo o si el
paciente experimenta signos de isquemia miocardica. Se pueden justificar otras
pruebas diagnosticas, como un cateterismo cardiaco, si el paciente presenta dolor
toracico, fatiga extrema, disminucion de la PA o el pulso, arritmias graves o cambios
del segmento ST en el ECG durante la prueba de esfuerzo.

Intervenciones de enfermeria
En la preparacién para la prueba de esfuerzo de ejercicio, se instruye al paciente para
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ayunar al menos 3 h antes y evitar estimulantes como el tabaco y la cafeina. Puede
tomar sus medicamentos con sorbos de agua. El médico puede indicar al sujeto que
no tome ciertos medicamentos cardiacos, como los [-bloqueadores, antes de la
prueba. El paciente debe usar ropa y zapatos deportivos o con suela de goma
adecuados para la actividad fisica. El personal de enfermeria prepara al enfermo para
la prueba de esfuerzo describiendo como se realiza la prueba, el tipo de equipo de
monitorizacion utilizado, la razén de la introduccion de un catéter intravenoso y qué
sintomas debe informar. Se revisa el método de ejercicio y se pide al paciente que
realice su mejor esfuerzo durante el ejercicio. Si la prueba se lleva a cabo con
ecocardiografia o gammagrafia (que se describe en la siguiente seccion), esta
informacion también se revisa. Después de la prueba, el sujeto es monitorizado
durante 10-15 min. Una vez estables, los pacientes pueden reanudar sus actividades
habituales.

Prueba de esfuerzo con farmacos
Procedimiento

Los pacientes con deterioro cognitivo e incapacidad para seguir instrucciones,
discapacidad o estado fisico deficiente no pueden alcanzar su frecuencia cardiaca
objetivo mediante el ejercicio en una cinta o una bicicleta. Se pueden utilizar
farmacos vasodilatadores, como el dipiridamol, la adenosina o el regadenoson,
administrados en forma de infusién i.v., para imitar los efectos del ejercicio al dilatar
al maximo las arterias coronarias normales. Los efectos secundarios de estos
farmacos estan relacionados con la accion vasodilatadora e incluyen dolor toracico,
cefalea, rubor, nauseas, bloqueo cardiaco y disnea. Si es necesario, los efectos de
estos medicamentos pueden revertirse con aminofilina i.v. La adenosina tiene una
vida media extremadamente corta (menos de 10 s), por lo que cualquier efecto grave
desaparece con rapidez.Estos farmacos vasodilatadores son los farmacos utilizados
junto con las técnicas por imagen de radionuclidos (gammagrafia). Los pacientes
sometidos a pruebas de esfuerzo farmacolégico deben evitar los derivados de las
xantinas, incluidas la teofilina, la aminofilina y la cafeina, ya que bloquean los
efectos de los farmacos vasodilatadores.

La dobutamina es otra opcién para usar durante una prueba de esfuerzo
farmacolégico. Este farmaco es un agente simpaticomimético sintético que aumenta
la frecuencia cardiaca, la contractilidad miocardica y la presion arterial, lo que
incrementa la demanda metabdlica del corazén. La dobutamina es el medicamento de
elecciébn cuando se utiliza la ecocardiografia debido a sus efectos sobre el
movimiento de la pared miocardica (mayor contractilidad). La dobutamina también
se usa en pacientes que tienen broncoespasmo o enfermedad pulmonar y no pueden
tolerar suspender las dosis de teofilina.

Intervenciones de enfermeria

En la preparacién para la prueba de esfuerzo farmacoldgico, se indica al paciente que
no coma ni beba nada durante al menos 3 h antes. También se le debe comunicar que
evite tomar liquidos o comer alimentos que contengan chocolate o cafeina durante 24
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h. Esta restriccién también incluye el café sin cafeina, el té, las bebidas carbonatadas,
asi como farmacos que contengan cafeina. La prueba debera reprogramarse si se
ingiere cafeina antes de una prueba de esfuerzo con farmacos vasodilatadores. Los
pacientes que toman aminofilina, teofilina o dipiridamol deben dejar de tomar estos
farmacos 24-48 h antes de la prueba (si se tolera). El sujeto debe conocer las
sensaciones transitorias que pueden ocurrir durante la infusion del vasodilatador,
como rubor o nauseas, que desaparecen rapido. También se debe indicar al paciente
que informe al cardi6logo o al personal de enfermeria cualquier otro sintoma durante
la prueba. El proceso puede demorar aproximadamente 1 h, o hasta 3 h si se obtienen
imagenes.

Gammagrafia (estudios con radionuclidos)

Los estudios por imagen con radiontdclidos, o gammagrafias, son pruebas no
invasivas que usan radioisotopos para valorar la perfusion de la arteria coronaria,
detectar isquemia e infarto de miocardio o valorar la funcion del ventriculo izquierdo.
Los radioisotopos son atomos inestables que liberan pequefias cantidades de energia
en forma de rayos y a medida que se desintegran. Cuando se inyectan radioisotopos
en el torrente sanguineo, la energia emitida puede detectarse mediante una camara de
centelleo gamma colocada sobre el cuerpo. Estos radiois6topos se llaman
marcadores.

Estudios por imagen de la perfusion miocardica

Las imagenes de la perfusion miocardica se realizan mediante dos tipos de técnica: la
tomografia computarizada por emision de foton unico (SPECT, single photon
emission computed tomography) y la tomografia por emision de positrones (PET,
positron emission tomography). En general, se llevan a cabo después de un IAM para
determinar si la perfusion arterial al corazon se ve afectada durante la actividad y
valorar la extension del dafio al miocardio. También se emplean para determinar si la
isquemia miocardica de una CP es la causa del dolor toracico u otros sintomas
relacionados con las CP.

Estas técnicas por imagen se realizan en combinacién con las pruebas de esfuerzo
para comparar las imagenes obtenidas cuando el corazén esta en reposo con las
imagenes del corazén en estado de esfuerzo por ejercicio o farmacos. Cuando un area
del miocardio no muestra perfusion o exhibe una reduccién en la perfusién, se dice
que tiene un “defecto”. La comparacion de las imagenes en reposo con las tomadas
después de la prueba de esfuerzo ayudan a diferenciar el miocardio isquémico del
relacionado con el infarto. Un defecto que no cambia de tamafio antes y después del
esfuerzo se denomina defecto fijo. Los defectos fijos indican que no hay perfusion en
esa area del miocardio, como en el caso del IAM. Los defectos que aparecen o que
aumentan después de que se toman las imagenes de la prueba de esfuerzo indican una
reduccién de la perfusién en esa area del corazén. Debido a que el defecto desaparece
con el descanso, se denomina defecto reversible. Los defectos reversibles constituyen
hallazgos positivos en la prueba de esfuerzo. En general, se recomienda el
cateterismo cardiaco después de un resultado positivo de la prueba para determinar la
gravedad de las obstrucciones al flujo sanguineo causado por la CP.
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El paciente sometido a imagenes de perfusion miocardica con pruebas de esfuerzo
debe estar preparado para el tipo de factor estresante que se utiliza (ejercicio o
farmaco), y se le proporcionan detalles sobre qué esperar durante la obtencién de las
imagenes. Las imagenes se obtienen en dos etapas. En general, primero se obtienen
las imagenes en reposo. Se coloca una via i.v. para administrar el radioisotopo y
electrodos en el pecho para controlar la frecuencia y el ritmo cardiacos. Las mujeres
que estan amamantando, estan embarazadas o piensan que estan embarazadas no
deben someterse a pruebas por imagen de perfusiéon miocardica. El personal de
enfermeria debe informar al médico cualquiera de estas situaciones.

Tomografia computarizada por emision de fotén tinico

La SPECT se usa con mas frecuencia porque esta mas extendida y es técnicamente
mas facil de realizar que la PET. Ademas, el valor diagnostico y prondstico de la
SPECT esta mejor establecido que el de la PET (Fletcher, et al., 2013).

Procedimiento

La SPECT es un procedimiento indoloro y no invasivo que implica la inyeccién de
uno de los tres trazadores comercialmente disponibles (tecnecio [Tc]-99m sestamibi,
Tc-99m-tetrofosmina o talio-201).

Durante la SPECT, los pacientes son colocados en dectibito supino sobre la mesa
con los brazos por encima de la cabeza. La cavidad gamma gira alrededor del area del
torax convirtiendo las sefiales de los marcadores en imagenes cardiacas. El
procedimiento dura unos 30 min. La segunda prueba se repite después del ejercicio o
la prueba de esfuerzo farmacologico.

Intervenciones de enfermeria

La funcion principal del personal de enfermeria es preparar al paciente para la SPECT
y colocar un catéter i.v. o valorar una via ya colocada para confirmar su
permeabilidad y aptitud. La via se usa para inyectar el marcador. El paciente puede
estar preocupado por recibir una sustancia radiactiva, por lo que se debe asegurar que
estos marcadores son seguros: la exposicion a la radiacion es similar a la de otros
estudios diagnésticos con rayos X. No se requieren precauciones contra la radiacion
después del procedimiento.

Tomografia por emision de positrones

La PET produce mejores imagenes que la SPECT, es mas rapida y usa dosis mas
bajas de radiacion. Sin embargo, su uso es limitado porque no todas las instituciones
tienen un tomoégrafo PET y el equipamiento técnico necesario para producir los
marcadores (Fletcher, et al., 2013).

Procedimiento

Durante la PET, los marcadores se administran mediante inyeccion; se usa un
compuesto para determinar el flujo sanguineo en el miocardio y otro para determinar
la funcion metabdlica. La cdmara de la PET proporciona imagenes tridimensionales
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detalladas de los compuestos distribuidos. La viabilidad del miocardio se determina
comparando la extension del metabolismo de la glucosa en el miocardio con el grado
de flujo sanguineo. Por ejemplo, el tejido isquémico pero viable mostrard un flujo
sanguineo disminuido y un metabolismo elevado. En un paciente con este hallazgo,
probablemente esté indicada la revascularizacion mediante cirugia o angioplastia para
mejorar la funcién cardiaca. Las restricciones en la ingesta de alimentos antes de la
prueba varian entre las instituciones, pero como la PET evalda el metabolismo de la
glucosa, la glucemia del paciente debe estar dentro del rango normal antes de la
prueba.

Intervenciones de enfermeria

El personal de enfermeria debe indicar al paciente que se abstenga de consumir
alcohol y cafeina durante 24 h antes de una PET debido a los efectos estimulantes que
pueden tener sobre el corazon. En los pacientes con diabetes y que estan en
tratamiento con insulina, el personal debe conversar acerca de la dosis de insulina y
las restricciones médicas de alimentos. El personal de enfermeria debe preguntar a los
pacientes si tienen temor a los espacios cerrados o claustrofobia. Se debe tranquilizar
a estas personas y asegurarles que se puede administrar algin farmaco para
tranquilizarlos. También es posible asegurar al paciente que la exposicion a la
radiacion es en niveles seguros y adecuados, similares a los de cualquier otro estudio
diagnostico con rayos X.

Para preparar al paciente para la PET, el personal de enfermeria introduce una via
intravenosa o evalda la permeabilidad y funciéon de un catéter intravenoso ya
colocado, y describe el procedimiento al paciente. El sujeto se acuesta en la mesa con
las manos sobre la cabeza. A continuacion, la camilla se desliza dentro de un
tomdgrafo en forma de anillo. Mientras el paciente se encuentra dentro del equipo,
debe permanecer inmévil para que sea posible obtener imagenes claras del corazon.
Se obtienen imagenes de referencia, las cuales requieren cerca de 30 min. Después, se
inyecta el marcador por la via i.v. y se repite el estudio. La concentracion de glucosa
del paciente se controla durante todo el estudio. El estudio puede tardar 1-3 h.

Prueba de funcion y movimiento ventricular

La angiogammagrafia (ERNA, equilibrium radionuclide angiocardiography),
también conocida como cineangiografia con radiontclidos multisincronizada
(MUGA, multiple-gated acquisition), es una técnica de uso frecuente no invasiva que
utiliza una camara de centelleo convencional interconectada con un equipo eletrénico
para registrar imagenes del corazon durante varios cientos de latidos del corazon. El
sistema procesa los datos y permite la visualizacion secuencial del funcionamiento
del corazon. Las imagenes secuenciales se analizan para valorar la funcion ventricular
izquierda, el movimiento de la pared y la fraccién de eyeccion.

Se debe asegurar al paciente que no existe un peligro conocido de la radiacién y
se indica que permanezca inmévil durante el estudio.

Estudios por imagen adicionales
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Tomografia computarizada
Procedimiento

La TC cardiaca es una forma de estudio por imagen que emplea rayos X para
proporcionar cortes virtuales transversales precisos de areas especificas del corazén y
las estructuras circundantes. Se utilizan algoritmos matematicos e informaticos
complejos para analizar los cortes y crear imagenes tridimensionales. La TC de
multideteccion (TCMD) es una forma rapida de estudio por TC que obtiene multiples
cortes al mismo tiempo. Esta tecnologia ayuda a producir imagenes claras al eliminar
los artefactos creados por las palpitaciones del corazén y las respiraciones (Stone, et
al., 2014). Otros dos tipos de estudio de TC cardiaca incluyen la angiografia por TC
(angioTC) coronaria y la TC con haz de electrones (TCHE) (para la determinacion
del calcio coronario).

La angioTC coronaria requiere un medio de contraste intravenoso para potenciar
los rayos X y mejorar la visualizacion de las estructuras cardiacas. Este estudio se usa
para valorar las arterias coronarias en busca de estenosis y la aorta en busca de
aneurismas o disecciones, determinar la permeabilidad de un injerto después de una
derivacion coronaria, estudiar las venas pulmonares en pacientes con fibrilacion
auricular y las estructuras cardiacas en busca de anomalias congénitas. Los pacientes
pueden recibir B-bloqueadores antes del estudio para controlar la frecuencia y el ritmo
cardiaco, y reducir los artificios. Otra forma de minimizar los artificios es solicitar a
los pacientes que detengan la respiracion periodicamente durante el examen. La
angioTC coronaria se debe usar con precaucion en personas con insuficiencia renal.
El medio de contraste que se emplea durante la tomografia computarizada se excreta
a través de los rifiones; por lo tanto, la funcion renal debe valorarse antes del estudio.
Puede requerirse hidratacion i.v. antes y después del examen para minimizar los
efectos del contraste sobre la funcién renal. Los pacientes necesitan medicacion
previa con corticoesteroides y antihistaminicos si han experimentado una reaccion
adveresa a un medio de contraste en el pasado (Mervak, Davenport, Ellis, et al.,
2015).

La TCHE se utiliza para calcular una puntuacion de calcio en la arteria coronaria
que se basa en la cantidad de depositos de calcio en estas arterias. Esta puntuacién se
usa para predecir la probabilidad de episodios cardiacos, como IAM, o la necesidad
de un procedimiento de revascularizacion en el futuro. La puntuacion del calcio en la
arteria coronaria se emplea para evaluar individuos sin CP conocida y ofrece un valor
pronostico incremental limitado para las personas con CP conocida, como aquellos
con endoproétesis o puentes con injertos. En la actualidad, se considera que la TCHE
es una prueba valida a tener en cuenta en los pacientes con riesgo bajo a intermedio
de futuros episodios relacionados con la CP. Los resultados de la prueba pueden
ayudar a reclasificarlos en un riesgo mas elevado y asi intensificar las medidas de
prevencion primaria (Lloyd-Jones, 2015).

Intervenciones de enfermeria

El personal de enfermeria proporciona detalles del procedimiento para ayudar al
paciente con el estudio. El sujeto debe estar preparado para detener la respiracion en
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ciertos momentos durante el procedimiento, por lo que es importante que el personal
de enfermeria practique con él antes de que se realice la tomografia computarizada.
El paciente se coloca sobre la mesa del equipo y el escaner rota a su alrededor durante
el estudio. El procedimiento es no invasivo e indoloro. Sin embargo, para obtener
imagenes adecuadas, el enfermo debe permanecer inmovil durante el proceso. Se
requiere una via i.v. si se va a usar contraste para potenciar las imagenes. Se debe
avisar al paciente que es probable que perciba rubor transitorio, sabor metalico,
nduseas o bradicardia durante la infusion del contraste.

Angiografia por resonancia magnética
Procedimiento

La angiografia por resonancia magnética (ARM) es una técnica no invasiva e
indolora utilizada para determinar las propiedades fisioldgicas y anatomicas del
corazon. Esta técnica requiere un potente campo magnético y un equipo
computarizado para obtener imagenes del corazon y los grandes vasos; es valiosa
para diagnosticar enfermedades de la aorta, el musculo cardiaco y el pericardio, asi
como lesiones cardiacas congénitas. La utilidad de esta técnica en la valoracion de la
anatomia de la arteria coronaria es limitada porque la calidad de las imagenes esta
distorsionada por las respiraciones, los latidos del corazon y ciertos dispositivos
implantados (endoprotesis y grapas quirurgicas). Ademas, esta técnica no puede
visualizar adecuadamente las pequefias arterias coronarias distales con tanta precision
como la angiografia convencional realizada durante un cateterismo cardiaco.

Intervenciones de enfermeria

Debido al campo magnético que se utiliza durante la ARM, debe valorarse a los
pacientes para detectar contraindicaciones para su uso. La ARM no se puede realizar
en personas que tienen marcapasos, placas de metal, prétesis articulares u otros
implantes metalicos que puedan desplazarse si son expuestos a la ARM. Se debe
indicar a los pacientes que se quiten joyas, relojes u otros articulos de metal (p. ej.,
los electrodos del ECG). Los parches transdérmicos que contienen una capa

aluminizada termoconductora (p. €j., NicoDerm®, Androderm®, Transderm Nitro®,

Transderm Scop®, Catapres-TTS®) deben retirarse antes de la ARM para evitar
quemaduras en la piel. Durante la ARM, el paciente se coloca en posicién supina
sobre la mesa de examen y es introducido en el tomografo que contiene el campo
magnético. Un individuo claustrofébico puede requerir un sedante leve antes de la
ARM. El ruido intermitente provocado por el movimiento del equipo puede ser muy
molesto; este ruido es generado por las bobinas magnéticas, por lo que se pueden
ofrecer auriculares para escuchar musica. El escaner esta equipado con un micr6fono
para que el paciente pueda comunicarse con el personal. Se indica al sujeto que
permanezca inmovil durante el estudio.

Ecocardiografia
Ecocardiografia transtoracica
La ecocardiografia es un estudio de ultrasonido no invasivo que se usa para
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determinar la fraccion de eyeccién y valorar el tamafio, la forma y el movimiento de
las estructuras cardiacas. Este estudio es particularmente util para diagnosticar
derrames pericardicos, determinar el tamafio de las cavidades y la etiologia de los
soplos cardiacos, evaluar la funcién de las valvulas cardiacas, incluidas las valvulas
cardiacas protésicas, y valorar el movimiento de la pared ventricular.

Procedimiento

La ecocardiografia implica la transmision de ondas de sonido de alta frecuencia al
corazon a través de la pared toracica y el registro de las sefiales que regresan al
equipo. En el abordaje transtoracico tradicional, el ultrasonido es generado desde un
transductor manual colocado sobre el torax, que detecta las ondas ecoicas y las
transforma en impulsos eléctricos que se registran y visualizan en un monitor. Lo
anterior produce imagenes del corazon sofisticadas y espacialmente correctas. Se
registra un ECG simultaneamente para ayudar en la interpretacion del
ecocardiograma.

Mediante las técnicas Doppler, un ecocardiograma también puede mostrar la
direccién y velocidad del flujo sanguineo a través del corazdn. Estas técnicas se usan
para valorar las insuficiencias valvulares (flujo retrégrado de sangre) y también
detectan un flujo sanguineo anémalo en el tabique entre el hemicardio izquierdo y el
derecho.

La ecografia puede realizarse mediante una prueba de esfuerzo con ejercicio o
farmacologico. Las imagenes se obtienen en reposo e inmediatamente después de
alcanzar la frecuencia cardiaca objetivo. La isquemia miocardica por disminucién de
la perfusion durante el esfuerzo causa anomalias en el movimiento de la pared
ventricular y se detecta facilmente mediante ecocardiografia. Una prueba de esfuerzo
con ecocardiografia se considera positiva si se detectan anomalias en el movimiento
de la pared ventricular durante el esfuerzo, pero no durante el reposo. Estos hallazgos
son altamente sugerentes de CP y requieren una evaluacién adicional, como un
cateterismo cardiaco.

Intervenciones de enfermeria

Antes de la ecocardiografia transtoracica, el personal de enfermeria debe explicar al
paciente que el estudio es indoloro. L.a monitorizacion ecocardiografica se realiza
moviendo sobre la superficie de la pared del térax un transductor que emite ondas de
ultrasonido. Se aplica un gel sobre la piel para ayudar a transmitir las ondas de
sonido. Periodicamente, se solicita al sujeto que se gire sobre el lado izquierdo o que
contenga el aliento. El estudio requiere cerca de 30-45 min. Si el paciente sera
sometido a una prueba de esfuerzo con ejercicio o farmacologica y una
ecocardiografia, también se revisa junto con él la informacion sobre la prueba de
esfuerzo.

Ecocardiografia transesofagica
Procedimiento

Una limitacién importante de la ecocardiografia transtoracica es la calidad deficiente
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de las imagenes producidas. El ultrasonido pierde su claridad a medida que pasa a
través del tejido, el pulmén y el hueso. Otro tipo de técnica implica introducir un
transductor pequefio a través de la boca y hacia el es6fago. Esta técnica, llamada
ecocardiografia transesofdgica (ETE), proporciona imagenes mas claras porque las
ondas de ultrasonido atraviesan menor cantidad de tejido. Durante la ETE se usa un
farmaco anestésico topico y sedacion moderada debido a la incomodidad asociada
con la introduccion del transductor en el esofago (véase el cap. 18 para mas
informacion sobre la sedacion moderada). Una vez que el paciente estd comodo, el
transductor se introduce por la boca y se le pide que trague varias veces hasta que se
posicione en el es6fago.

La obtencion de imagenes de alta calidad durante la ETE hace que esta técnica
sea una importante herramienta diagnostica de primera linea para evaluar a pacientes
con muchos tipos de ECV, incluyendo IC, valvulopatias, arritmias y muchos otros
trastornos que colocan al paciente en riesgo de trombosis auricular o ventricular.
También se puede realizar una prueba de esfuerzo farmacolégica con dobutamina y
ETE. La técnica se usa con frecuencia durante la cirugia cardiaca para controlar de
forma continua la respuesta del corazén al procedimiento quirtrgico (p. ej., un
reemplazo valvular o un puente coronario). Las complicaciones son infrecuentes
durante la ETE, pero si ocurren, son graves. Estas complicaciones son causadas por la
sedacion y las alteraciones de la deglucion debidas a la anestesia topica (depresion
respiratoria y broncoaspiracion) y por la introduccion y manipulacion del transductor
en el eséfago y el estbmago (respuesta vasovagal o perforacion esofagica). El
paciente debe ser valorado antes de la ETE en busca de antecedentes de disfagia o
radioterapia en el torax, que aumentan la probabilidad de complicaciones.

Intervenciones de enfermeria

Antes del estudio, el personal de enfermeria proporciona al paciente capacitacion
sobre el procedimiento y se asegura de que comprenda claramente lo que implica la
prueba y por qué se realiza, indica al sujeto que no coma ni beba nada durante 6 h y
verifica que se haya obtenido el consentimiento informado. El personal también
coloca una via i.v. o evalia la via existente para determinar su permeabilidad y
aptitud, y pide al paciente que retire las dentaduras postizas completas o parciales.
Durante la prueba, el personal brinda apoyo emocional y monitoriza el nivel de
consciencia, la presion arterial, el ECG, la respiracion y la saturacion de oxigeno
(SpOy). Durante el periodo de recuperacion, el paciente debe mantener el reposo en
cama con la cabecera de la cama elevada a 45°. Segun la politica de sedacion
moderada de la institucion, el personal de enfermeria debe valorar al paciente en
busca de disnea y controlar los signos vitales, la SpO,, el nivel de consciencia y el

reflejo nauseoso. Se suspenden los alimentos y los liquidos por via oral hasta que el
paciente esté completamente despierto y los efectos del anestésico topico se hayan
revertido, en general 2 h después del procedimiento; si el reflejo nauseoso esta
intacto, el personal comienza la ingesta con sorbos de agua, y después retoma la dieta
previa al procedimiento. Se debe informar a los pacientes que puede haber dolor de
garganta durante las siguientes 24 h; se instruye para que informen al personal
médico la presencia de dolor de garganta persistente, dificultad para respirar o
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problemas para deglutir. Si el procedimiento se realiza de forma ambulatoria, un
miembro de la familia o un amigo debe estar disponible para transportar al paciente a
casa desde el sitio de la prueba.

Cateterismo cardiaco

El cateterismo cardiaco es un procedimiento invasivo de uso frecuente que se emplea
para diagnosticar enfermedades estructurales y funcionales del corazén y los grandes
vasos. Los resultados guian las decisiones terapéuticas, incluida la necesidad de
revascularizacién (PCP o derivacion coronaria) y otras intervenciones para controlar
los defectos estructurales de las valvulas o el tabique (véase el cap. 27).

Este procedimiento implica la introduccién percutanea de catéteres radiopacos en
una vena y una arteria grandes. Se usa fluoroscopia para guiar el avance de los
catéteres a través de los hemicardios derecho e izquierdo, un procedimiento conocido
como cateterismo cardiaco derecho o izquierdo, respectivamente. En la mayoria de
los casos, los pacientes son sometidos a cateterismos cardiacos derecho e izquierdo al
mismo tiempo. Sin embargo, el cateterismo del hemicardio derecho se realiza sin un
cateterismo del hemicardio izquierdo cuando los pacientes solo necesitan biopsias de
miocardio o la medicion de la presion de la arteria pulmonar. Cabe destacar que el
cateterismo del hemicardio izquierdo implica el uso de un medio de contraste. Estos
farmacos son necesarios para visualizar la permeabilidad de las arterias coronarias y
evaluar la funcién del ventriculo izquierdo.

En la preparacion para el procedimiento, los pacientes deben realizarse pruebas de
sangre para valorar la funcion metabolica (electrdlitos y glucosa) y la funcién renal
(nitr6geno ureico en sangre y concentracion de creatinina). Deben realizarse estudios
de coagulacion de referencia (tiempo de tromboplastina parcial activada [TTPa],
cociente internacional normalizado [INR] y tiempo de protrombina [TP]) para guiar
la dosis de la anticoagulaciéon durante el procedimiento. Como la hemorragia y la
formacion de hematoma son riesgos del procedimiento, se debe realizar un
hemograma completo (que incluya hematdcrito, hemoglobina y plaquetas) para
establecer los valores de referencia. Mas tarde estos resultados se compararan con los
posprocedimiento para vigilar la pérdida de sangre.

Se debe realizar una anamnesis para valorar las reacciones previas a los farmacos
de contraste y determinar si el paciente tiene algtn factor de riesgo para nefropatia
inducida por contraste (NIC). Esta complicacion infrecuente es una forma de lesion
renal aguda que en general es reversible. Los pacientes con enfermedad renal crénica
o insuficiencia renal, diabetes, insuficiencia cardiaca, hipotension, deshidratacion,
uso de farmacos nefrotéxicos y edad avanzada estdn en riesgo de NIC. La NIC se
define como un aumento en la creatinina sérica basal en un 25% o mas, o un
incremento absoluto de 0.5 mg/dL. 48-72 h después del procedimiento (Jorgensen,
2013). Véase el cuadro 53-5 para mas informacién sobre la atencion de enfermeria
del paciente sometido a un estudio por imagen con un medio de contraste.

Durante un cateterismo cardiaco, el paciente debe tener una o mas vias i.v. para la
administracion de liquidos, sedantes, heparina y otros medicamentos. El sujeto es
monitorizado de forma continua en busca de dolor toracico o disnea y de cambios en
la PA y el ECG, que son indicativos de isquemia de miocardio, inestabilidad
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hemodinamica o arritmias. Debe haber disponible un equipo de reanimacién y el
personal debe estar preparado para proporcionar las medidas de soporte vital cardiaco
avanzado, segun la necesidad.

Después del procedimiento, los pacientes quedan en reposo en cama durante 2-6 h
antes de permitir que deambulen. Las variaciones en el tiempo de deambulacion
dependen del tamafio de los catéteres utilizados durante el procedimiento, el sitio de
insercion del catéter (arteria femoral o radial), el estado de anticoagulacién del
paciente y otros factores (p. ej., edad avanzada, obesidad y enfermedades
hemorragicas). El uso de catéteres arteriales mas pequefios (4 o 6 Fr) se asocia con
limitaciones de la actividad de menor duracion.

El cateterismo cardiaco se puede realizar en un entorno ambulatorio. A menos
que los resultados muestren la necesidad de un tratamiento inmediato, los pacientes
son dados de alta. Los pacientes internados sometidos a un cateterismo cardiaco con
fines diagnésticos e intervencionistas (PCP, valvuloplastia) son regresados a sus salas
para su recuperacion (véase el cap. 27).

Cateterismo del hemicardio derecho

El cateterismo del hemicardio derecho en general precede al cateterismo del
hemicardio izquierdo. Se realiza para valorar la funcién del ventriculo derecho y las
valvulas tricuspide y pulmonar. El procedimiento implica el paso de un catéter desde
una vena antecubital o femoral hacia la auricula derecha, el ventriculo derecho, la
arteria pulmonar y las arteriolas pulmonares. Se obtienen y registran las presiones y
las saturaciones de oxigeno de cada una de estas areas. Las presiones de la arteria
pulmonar se utilizan para diagnosticar hipertension pulmonar. También se puede
obtener una biopsia de una pequefia porcién de tejido del miocardio durante un
cateterismo del hemicardio derecho. Los resultados de la biopsia se utilizan para
diagnosticar la etiologia de una miocardiopatia (anomalia del miocardio) o el rechazo
de un trasplante de corazon. Al finalizar el procedimiento, se retira el catéter venoso y
se controla la hemostasia de la vena afectada mediante presién manual. Aunque el
cateterismo cardiaco derecho se considera relativamente seguro, las complicaciones
potenciales incluyen arritmias (por contacto del catéter con el endocardio), espasmos
venosos, infeccién en el sitio de introduccio y perforacion del hemicardio derecho.

Cateterismo del hemicardio izquierdo

Antes de un cateterismo del hemicardio izquierdo, los pacientes que han
experimentado previamente una reaccion a un medio de contraste se premedican con
antihistaminicos (p. ej., difenhidramina) y corticoesteroides (p. ej., prednisona). Los
pacientes en riesgo de NIC reciben estrategias preventivas previas y posteriores al
procedimiento. La hidratacién i.v. aumenta el volumen vascular y facilita la
eliminacion del contraste por los rifiones. La administracion de bicarbonato de sodio
y el antioxidante acetilcisteina, ambos farmacos alcalinizantes de la orina, ayudan a
proteger los tibulos renales de un entrono acido (Jorgensen, 2013).

El cateterismo del hemicardio izquierdo se realiza para valorar el arco aértico y
sus ramas principales, la permeabilidad de las arterias coronarias y la funcién del

1581



ventriculo izquierdo y las valvulas mitral y aortica. El cateterismo del hemicardio
izquierdo se realiza mediante cateterismo retrogrado del ventriculo izquierdo. En este
abordaje, un cardi6logo intervencionista en general introduce un catéter en la arteria
braquial derecha o una arteria femoral y lo avanza hacia la aorta y el ventriculo
izquierdo. Las complicaciones potenciales incluyen arritmias, IAM, perforacion del
hemicardio izquierdo o de los grandes vasos y embolia sistémica.

Durante el cateterismo del hemicardio izquierdo se realiza una angiografia. La
angiografia es una técnica por imagen que implica la inyeccion de un medio de
contraste en el catéter arterial. Este agente se filma a medida que pasa a través de las
cavidades del hemicardio izquierdo, el arco aértico y sus arterias principales. La
angiografia coronaria es otra técnica utilizada para observar la anatomia de la arteria
coronaria y evaluar el grado de estenosis por ateroesclerosis. Para realizar esta
prueba, se coloca un catéter en una de las arterias coronarias. Una vez en posicion, se
inyecta el medio de contraste directamente en la arteria y se obtienen imagenes. El
procedimiento se vuelve a realizar en la arteria coronaria opuesta. La ventriculografia
también se lleva a cabo para valorar el tamafio y la funcién del ventriculo izquierdo.
Para esta prueba, se coloca un catéter en el ventriculo izquierdo y se inyecta
rapidamente una gran cantidad de medio de contraste (30 mL) en el ventriculo.

La manipulacion de los catéteres en las arterias coronarias y el ventriculo
izquierdo, asi como la inyeccion del medio de contraste, pueden causar isquemia
miocardica intermitente. Se necesita una monitorizacién de control durante todo el
cateterismo del hemicardio izquierdo para detectar una isquemia miocardica, que
puede desencadenar dolor toracico y arritmias potencialmente mortales.

Una vez terminado el procedimiento, se retira el catéter arterial. Hay wvarias
opciones disponibles para confirmar la hemostasia arterial, incluida la aplicacién de
presion manual y de dispositivos hemostaticos disponibles de numerosos
proveedores. Para la arteria radial, se coloca un dispositivo de compresién como

Termuo TR Band® sobre la arteria, el cual tiene un mecanismo que se llena con aire
para comprimir la arteria. Se deja en su sitio unas 2 h.
Para el abordaje femoral, la compresion manual puede usarse sola o en

combinacién con dispositivos de compresién mecdnica como el FemoStop®
(colocado sobre el sitio de puncion durante 30 min). También existen varios tipos de
dispositivos de cierre vascular que se despliegan por via percutanea. Estos
dispositivos se colocan en el sitio de puncion arterial femoral una vez terminado el
procedimiento; despliegan una esponja de gelatina empapada en solucion salina

(QuickSeal®), colageno (VasoSeal®), suturas (Perclose®, Techstar®) o una
combinacién de colageno y suturas (Angio-Seal®). Otros productos que aceleran la

hemostasia arterial son los parches externos (Syvek Patch®, Clo-Sur P.A.D®). Estos
productos se colocan sobre el sitio de puncion a medida que se retira el catéter y se
aplica presion manual durante 4-10 min. Una vez que se alcanza la hemostasia, el
parche se cubre con una curacion que permanece en su sitio durante 24 h. El
cardidlogo intervencionista determina qué dispositivo de cierre, si lo hay, se
desplegara en funcion de la arteria utilizada para introducir el catéter, el trastorno del
paciente, la disponibilidad del dispositivo y las preferencias personales.
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Los principales beneficios de los dispositivos de cierre vascular incluyen
hemostasia confiable e inmediata y un tiempo mas corto de reposo en cama sin un
aumento significativo en el sangrado u otras complicaciones. Algunas complicaciones
infrecuentes asociadas con estos dispositivos son sangrado alrededor del dispositivo
de cierre, infeccion y obstruccion arterial.

Intervenciones de enfermeria

Las responsabilidades del personal de enfermeria antes del cateterismo cardiaco
incluyen:

e Capacitar al paciente para que ayune, en general durante 8-12 h, antes del
procedimiento.

¢ Informar al paciente que si el cateterismo se realiza como un procedimiento
ambulatorio, un amigo, un miembro de la familia u otra persona responsable
debe transportarlo a su casa.

¢ Informar al paciente sobre la duracion programada del procedimiento y
mencionar que implica acostarse sobre una mesa dura durante menos de 2 h.

e Tranquilizar al paciente sobre los farmacos administrados por via i.v. para
mantener su comodidad.

e Informar al paciente sobre las sensaciones que experimentara durante el
cateterismo. Saber qué esperar puede ayudarlo a sobrellevar la experiencia. El
personal de enfermeria debe informar que se puede sentir una sensacion de
latido ocasional (palpitacion) en el pecho debido a latidos cardiacos adicionales
que casi siempre ocurren, especialmente cuando la punta del catéter toca el
endocardio. Se puede pedir al paciente que tosa y respire profundamente, en
especial después de la inyeccion del medio de contraste. La tos puede ayudar a
interrumpir la arritmia y eliminar el medio de contraste de las arterias. Respirar
profundamente y aguantar la respiracion ayudan a descender el diafragma para
una mejor visualizacion de las estructuras del corazon. La inyeccion de un
medio de contraste en cualquier lado del corazén puede producir una sensacion
de enrojecimiento en todo el cuerpo y una sensacion similar a la necesidad de
orinar, que desaparece en 1 min o menos.

o Alentar al paciente a expresar sus miedos y ansiedades. El personal de
enfermeria proporciona instruccion y tranquilidad para reducir la ansiedad.

Las responsabilidades después del cateterismo cardiaco son determinadas por la
politica del hospital y las preferencias del médico, y pueden incluir:

e Observar el sitio de acceso del catéter en busca de sangrado o formacion de
hematoma y evaluar los pulsos periféricos en el miembro afectado (dorsal pedio
y pulsos tibiales posteriores en el miembro inferior, pulso radial en el miembro
superior) cada 15 min durante 1 h, cada 30 min durante la hora siguiente y cada
hora durante 4 h o hasta el alta. La PA y la frecuencia cardiaca también se
valoran durante estos mismos intervalos de tiempo.

e Valorar la temperatura, el color y el llenado capilar del miembro afectado
durante estos mismos intervalos de tiempo. El paciente es valorado en busca de
dolor en los miembros afectados, entumecimiento o sensaciones de hormigueo
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que pueden indicar insuficiencia arterial. La mejor técnica es comparar los
hallazgos de la exploracion entre los miembros afectados y no afectados.
Cualquier cambio se informa de inmediato.

e Buscar arritmias observando el monitor cardiaco o valorando los pulsos apicales
y periféricos para detectar cambios en la frecuencia y el ritmo. Una reaccion
vasovagal, que consiste en bradicardia, hipotension y nauseas, puede
precipitarse por distensién vesical o por la incomodidad de la compresion
manual que se aplica durante la extraccion de un catéter arterial o venoso. La
respuesta vasovagal se revierte elevando rapidamente los miembros inferiores
por encima del nivel del corazén, infundiendo un bolo de liquido i.v. y
administrando atropina intravenosa para tratar la bradicardia.

e Mantener el reposo en cama durante 2-6 h después del procedimiento. La
duracién del reposo en cama depende de la ubicacion del abordaje arterial, el
tamafio del catéter usado durante el procedimiento y el método utilizado para
realizar la hemostasia. Si se us6 compresién manual o un dispositivo mecanico
durante el abordaje de la arteria femoral, el paciente permanece en reposo hasta
por 6 h con la pierna afectada recta y la cabecera del lecho elevada no mas de
30°. Para mayor comodidad, el paciente puede rotar de lado a lado con el
miembro afectado recto. Si se despleg6 un dispositivo o parche de cierre
vascular percutaneo, el personal debe verificar los estandares locales de atencion
de enfermeria y anticipar que el paciente tendra menos restricciones de
actividad. Se puede permitir al paciente que deambule dentro de las 2 h. Si se
accede a la arteria radial, el sujeto permanece en reposo en cama durante 2 h o
hasta que los efectos de la sedacion se hayan disipado. Después, el paciente
puede sentarse en la cama. Se puede aplicar una banda de hemostasia o una
curacion compresiva sobre el sitio de acceso del catéter. Los pacientes son
instruidos para evitar dormir sobre el brazo afectado durante 24 h y para evitar el
movimiento repetitivo del miembro afectado durante 24-48 h (Rosendorff,
2013). La medicacion analgésica se administra en funcién de lo prescrito para la
incomodidad.

¢ La medicacién analgésica se administra en funcién de lo prescrito para la
incomodidad.

e Capacitar al paciente para que informe el dolor toracico y el sangrado o la
incomodidad repentina de los sitios de insercién del catéter de inmediato.

e Monitorizar al paciente en busca de nefropatia inducida por contraste
observando la elevacion en la concentracion de creatinina sérica. La hidratacion
i.v. se usa para aumentar la produccion urinaria y eliminar el medio de contraste
por las vias urinarias; se registran la ingesta oral e i.v. y la produccién urinaria
exactas.

e Garantizar la seguridad del paciente instruyéndolo que pida ayuda para
levantarse de la cama la primera vez después del procedimiento. El paciente es
observado en busca de hemorragias del sitio de acceso del catéter y de
hipotension ortostatica, indicada por mareos o aturdimiento.

Se bindan instrucciones adicionales a los pacientes dados de alta el mismo dia del
procedimiento (cuadro 25-6).
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Estudios electrofisiolégicos

Los estudios electrofisiolégicos (EEF) son procedimientos invasivos que desempefian
un papel importante en el diagndstico y el tratamiento de las arritmias graves. Los
EEF pueden estar indicados en los pacientes con sincope o palpitaciones y para
sobrevivientes de un paro cardiaco por fibrilacion ventricular (muerte subita cardiaca)
(Woods, et al., 2009). Los EEF se usan para distinguir las taquicardias auriculares de
las ventriculares cuando la determinacién no puede realizarse a partir del ECG de 12
derivaciones, valorar qué tan facilmente puede inducirse una arritmia potencialmente
mortal (p. ej., taquicardia ventricular, fibrilacién ventricular), evaluar la funcion del
nodo AV, evaluar la eficacia de los farmacos antiarritmicos en el tratamiento de la
arritmia o para determinar la necesidad de otras intervenciones terapéuticas, como un
marcapasos, un DCI o una ablacién por radiofrecuencia (véase el cap. 26 para un
analisis detallado de los EEF.)

(J
ﬁ Autocontrol después del cateterismo cardiaco

Después del alta hospitalaria por un cateterismo cardiaco, los pacientes deben seguir estas pautas de
autocuidado:

e Sise usé la arteria de su brazo o su mufieca. Durante las siguientes 48 h, evite levantar objetos que
pesen mas de 2 kg y el movimiento repetitivo de la mano y la mufieca.

e Sise usé la arteria de su ingle. Durante las préximas 24 h, no doble la cintura, no haga fuerza ni
levante objetos pesados.

e No sumerja el sitio de puncién en agua. Evite los bafios de inmersion, pero diichese si lo desea.

e Hable con su médico de cabecera sobre cudndo puede regresar al trabajo, conducir o reanudar
actividades extenuantes.

e Si se produce un sangrado, siéntese (abordaje por brazo o mufieca) o recuéstese (abordaje por la ingle)
y aplique presién firme en el sitio de puncién durante 10 min. Notifique a su médico de cabecera tan
pronto como sea posible y siga las instrucciones. Si hay mucha sangre, llame al 911. No conduzca hasta
el hospital.

e Llame a su médico de cabecera si ocurre cualquiera de las siguientes situaciones: hinchazén, nuevos
hematomas o dolor en el sitio de puncién de su procedimiento, temperatura de 38 $$°C o mas.

e Silos resultados de las pruebas muestran que tiene enfermedad de las arterias coronarias, hable con su
médico sobre las opciones terapéuticas, incluidos los programas de rehabilitacion cardiaca en su
comunidad.

e Hable con su médico de cabecera sobre los cambios en el estilo de vida para reducir su riesgo de
futuros problemas cardiacos, como dejar de fumar, reducir su nivel de colesterol, iniciar cambios en la
dieta, comenzar un programa de ejercicios o perder peso.

e Su médico puede recetar uno o mas farmacos nuevos seguin sus factores de riesgo (para reducir la
presion arterial o el colesterol, aspirina o clopidogrel para prevenir la formacién de coagulos en la
sangre). Tome sus medicamentos como se le indicé. Si siente que algtin farmaco causa efectos
secundarios, llame a su médico de inmediato. No deje de tomar ningin medicamento antes de hablar
con su médico.

Adaptado de: Woods, S. L., Froelicher, E. S., Motzer, S. A., et al., (2009). Cardiac nursing (6th ed.).
Philadelphia, PA: Lippincott Williams & Wilkins.

o Monitorizacion hemodinamica

Los pacientes en estado critico requieren una valoracién continua de su sistema
cardiovascular para diagnosticar y controlar sus enfermedades complejas. Este tipo de
valoracion se logra mediante sistemas de monitorizacion directa de la presion,
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conocidos como monitorizacion hemodinamica. Las formas de uso frecuente de esta
valoracién incluyen la PVC, la presion de la arteria pulmonar y la monitorizacién de
la PA intraarterial. Los pacientes que requieren monitorizacion hemodinamica son
tratados en la UCI. Algunas unidades de cuidados intermedios también admiten a
pacientes estables con PVC o monitorizacién de la PA intraarterial. Para realizar la
monitorizacion hemodinamica, se introduce un catéter para PVC, uno para la arteria
pulmonar o un catéter arterial en el vaso sanguineo o la cavidad cardiaca apropiados.
El catéter esta conectado a un sistema de monitorizacion de la presion que tiene
varios componentes, que incluyen:

e Un sistema de lavado desechable, conformado por solucion salina normal i.v.
(que puede incluir heparina), vias, llaves de paso y un dispositivo de lavado, que
proporciona un lavado continuo y manual del sistema.

e Una bolsa de presién colocada alrededor de la solucion de lavado que se
mantiene a 300 mm Hg de presion. El sistema de lavado a presion suministra 3-5
mL de solucion por hora a través del catéter para evitar la coagulacion y el
reflujo de sangre en el sistema de monitorizacion de presion.

e Un transductor para convertir la presion proveniente de la arteria o la cavidad
del corazon en una sefial eléctrica.

e Un amplificador o monitor, el cual amplifica el tamafio de la sefial eléctrica para
que se muestre en un osciloscopio.

El personal de enfermeria que atiende a pacientes que requieren monitorizacion
hemodinamica recibe capacitacion antes de usar esta sofisticada tecnologia. El
personal ayuda a garantizar una atencion segura y eficaz siguiendo estas pautas:

e Asegurar que el sistema esté configurado y mantenido adecuadamente. Por
ejemplo, el sistema de monitorizacién de presion debe mantenerse permeable y
libre de burbujas de aire.

e Verificar que la llave de paso del transductor esté posicionada al nivel de la
auricula antes de utilizar el sistema para obtener mediciones de presion. Este
punto de referencia se conoce como eje flebostdtico (fig. 25-10). El personal de
enfermeria usa un marcador para identificar el nivel en la pared del térax, lo que
proporciona un punto de referencia persistente para lecturas de presion
posteriores.

¢ Establecer el punto de referencia cero para asegurar que el sistema esté
funcionando correctamente a la presion atmosférica. Este proceso se lleva a cabo
colocando la llave de paso del transductor en el eje flebostatico, abriendo el
transductor al aire y activando la tecla de funcién cero en el monitor de
cabecera. Las mediciones de PVC, PA y de las presiones de la arteria pulmonar
se pueden realizar con la cabecera de la cama elevada hasta 60°; sin embargo, el
sistema debe reubicarse en el eje flebostatico para garantizar una lectura precisa
(Urden, Stacy, y Lough, 2014).

Las complicaciones derivadas del uso de sistemas de monitorizacion
hemodindmica son poco frecuentes y pueden incluir neumotérax, infecciones y
embolia gaseosa. El personal debe buscar signos de neumotorax durante la colocaciéon
de los catéteres mediante abordaje venoso central (PVC y catéteres de la arteria
pulmonar). Cuanto mas tiempo permanezcan los catéteres (después de 72-96 h),
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mayor sera el riesgo de infeccion. Se pueden introducir émbolos de aire en el sistema
vascular si las llaves de paso conectadas a los transductores de presién se manipulan
de manera incorrecta durante la extraccion de sangre, la administracion de
medicamentos u otros procedimientos que requieran la apertura del sistema al aire.
Por lo tanto, el personal que maneja este equipo debe demostrar competencia antes de
atender de forma independiente a un paciente que requiera control hemodinamico.

Las infecciones del torrente sanguineo relacionadas con el catéter son la
complicacion prevenible mas frecuentemente asociada con los sistemas de
monitorizacion hemodindmica. Los Centers for Disease Control and Prevention
(CDC) han publicado pautas completas para prevenir estas infecciones (O’Grady,
Alexander, Burns, et al., 2011). Para limitar el riesgo de infeccion, se debe
implementar un grupo de intervenciones basadas en la evidencia, denominadas
paquete de medidas asistenciales (véase el cuadro 14-2).

Los CDC tienen recomendaciones adicionales para el control de infecciones que
pertenecen a la atencion continua de estos pacientes, incluidos el cuidado de la piel,
los cambios de los ap6sitos y la atencion de los sistemas de monitorizacion de presion
que se describen en la tabla 25-5.

Monitorizacion de la presion venosa central

La PVC es una medida de la presion en la vena cava o auricula derecha. La presion
en la vena cava, la auricula derecha y el ventriculo derecho son iguales al final de la
diastole; por lo tanto, la PVC también refleja la presion de llenado del ventriculo
derecho (precarga). La PVC normal es de 2-6 mm Hg; se mide colocando un catéter
en la vena cava o auricula derecha y conectandolo a un sistema de monitorizacion de
presion. La PVC es mas significativa cuando se controla a lo largo del tiempo y se
correlaciona con el estado clinico del paciente. Una PVC mayor de 6 mm Hg indica
una precarga elevada en el ventriculo derecho. Hay muchos problemas que pueden
causar una PVC elevada, pero el problema mas frecuente es la hipervolemia (exceso
de liquido que circula en el cuerpo) o la IC derecha. Por el contrario, una PVC baja
(menor de 2 mm Hg) indica una precarga reducida en el ventriculo derecho, que con
mayor frecuencia se debe a la hipovolemia. La deshidratacion, la pérdida excesiva de
sangre, los vomitos o la diarrea y un exceso de diuresis pueden provocar hipovolemia
y una PVC baja. Este diagndstico se puede confirmar si una infusion intravenosa
rapida de liquido hace que aumente la PVC.

Antes de la colocacion de un catéter de PVC, el sitio se prepara segun lo
recomendado por los CDC (véase el cuadro 14-2). El sitio preferido es la vena
subclavia; la vena femoral, en general, se evita (O’Grady, et al., 2011). Se usa un
anestésico local. Durante este procedimiento estéril, el médico introduce un catéter de
una o varias luces en la vena cava justo por encima o dentro de la auricula derecha.
Una vez que se ha introducido el catéter de PVC, éste se asegura y se coloca un
aposito estéril seco. La posicién del catéter se confirma con una radiografia de térax.
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60°
Eje flebostatico

* A. El gje flebostdtico es el punto de referencia para la auricula cuando el paciente se coloca en
decubito supino; es la interseccién de dos lineas en la pared del térax: (1) la linea medioaxilar entre las
superficies anterior y posterior del térax y (2) la linea a través del cuarto espacio intercostal. Su ubicacion se
identifica con un dermégrafo. La llave de paso del transductor utilizado en la monitorizacién hemodindmica se
“nivela” de acuerdo con este punto antes de tomar mediciones de presién. B. Se pueden tomar medidas con la
cabecera de la cama elevada hasta 60°. Obsérvese que el eje flebostatico cambia a medida que la cabecera se
eleva; por lo tanto, la llave de paso y el transductor deben reposicionarse después de cada cambio de posicion.

TABLA 25-5 Intervenciones de enfermeria para prevenir infecciones intravasculares relacionadas con el
catéter

Tema Intervencion

Higiene de manos e Lave sus manos con agua y jabon o frotelas con alcohol
antes y después del contacto con el catéter por
cualquier motivo.

Curaci6n e Use guantes estériles o limpios cuando cambie la
curacion.

e Limpie la piel durante los cambios de curacion con una
preparacion de clorhexidina > 0.5% con alcohol.

e Cubra el sitio del catéter con una gasa estéril o una
curacion transparente semipermeable. Si el paciente
tiene diabetes o si el sitio esta sangrando o secreta un
poco de liquido, coloque una curacién compresiva
hasta que se resuelva.

e Cambie las curaciones cada 2 dias o los apositos
transparentes al menos cada 7 dias y siempre que la
curacion se humedezca, afloje o ensucie visiblemente.

¢ No use ungiientos o cremas antibioticos topicos en los
sitios de insercion.

Sitio del catéter e Valore el sitio con regularidad, visualmente al cambiar
la curacion o por palpacion a través del apdsito intacto.
Retire la curacion para una evaluacion completa si el
paciente presenta dolor en el sitio de insercion, fiebre
sin una fuente evidente u otros signos de infeccion
local o del torrente sanguineo.

ISiStem?, de monitorizacion de ¢ Mantenga todos los componentes del sistema de
a presion
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monitorizacion de presion estériles.

e Reemplace los transductores, las vias, el dispositivo de
lavado continuo y la solucién de lavado cada 96 h.

¢ No infunda soluciones que contengan dextrosa a través
del sistema de monitorizacion.

i o No sumerja el catéter o el sitio del catéter en agua.
e Se permite ducharse si el catéter y las vias tienen una
cubierta impermeable.

Capacitacién del paciente e Solicite a los pacientes que informen cualquier nueva
molestia en el sitio del catéter.

Adaptado de: O’Grady, N. P., Alexander, A., Burns, L., et al., (2011). 2011 guidelines for the prevention of
intravascular catheter-related infections. Acceso el: 1/25/2016 en: www.cdc.gov/hicpac/bsi/bsi-guidelines-
2011.html

Intervenciones de enfermeria

La frecuencia de las mediciones de la PVC es determinada por el padecimiento del
paciente y el plan de tratamiento. Ademas de obtener lecturas de la presion, el catéter
de PVC se usa para infundir liquidos por via i.v., administrar medicamentos por via
i.v. y extraer muestras de sangre. El cuidado de enfermeria del paciente con un catéter
de PVC se describe en la tabla 25-5.

Monitorizacion de la presion arterial pulmonar

La monitorizacion de la presion arterial pulmonar se utiliza en cuidados criticos para
valorar la funcion ventricular izquierda, diagnosticar la etiologia del choque y evaluar
la respuesta del paciente a intervenciones médicas (p. ej., administracion de liquidos,
medicamentos vasoactivos). Se usa un catéter de arteria pulmonar y un sistema de
monitorizacion de la presion. Esta disponible una variedad de catéteres para
estimulacion cardiaca, oximetria, medicion del gasto cardiaco o una combinacion de
funciones. Los catéteres de la arteria pulmonar son dirigidos por flujo con una punta
con balén que tienen luces distales y proximales (fig. 25-11). La luz distal tiene un
puerto que se abre hacia la arteria pulmonar. Una vez conectado por su cono con el
sistema de monitorizacién de presion, se emplea para medir de forma continua las
presiones de la arteria pulmonar. La luz proximal tiene un puerto que se abre hacia la
auricula derecha. Este puerto se utiliza para administrar medicamentos y liquidos por
via i.v. o para controlar las presiones auriculares derechas (la PVC). Cada catéter
tiene un cono y una valvula para el inflado del balén. Una jeringa se conecta con el
cono y se usa para inflar o desinflar el balon con aire (capacidad de 1.5 mL). La
valvula abre y cierra la luz de inflado del balon.

1589



D C

Conector Valvula de inflado Puerto de infusion
termistor / del balon de la luz proximal
7 adicm
Corio de la ’W B Puerto de inyeccion E \
s \\“CDHD del puerto de laluz p;c;gr‘gsﬂl Termistor Tf
de inyeccion de Balon —
lal imal '
a luz proxima L el f

Cono del puerto
de infusion de la
luz proximal

* El catéter de la arteria pulmonar se usa para obtener las mediciones de presién y gasto
cardiaco. A. El sistema de monitorizacion estd conectado a la luz del cono distal. B. Las soluciones i.v. se
infunden a través de los conos de la luz proximal de infusién y de inyeccién. C. Una jeringa llena de aire
conectada a la valvula de inflado se usa para inflar el balén durante la introduccién del catéter y en las
mediciones de la presion en cufia de la arteria pulmonar. D. Para obtener el gasto cardiaco, el conector del
termistor se introduce en el componente de gasto cardiaco del monitor cardiaco y se inyectan 5-10 mL de
solucidn salina normal en 4 s en el puerto de inyeccién de la luz proximal. E. El termistor ubicado cerca del
balén se utiliza para calcular el gasto cardiaco. Adapatado de: Baxter Healthcare Corporation, Edwards
Critical Care Division, Santa Ana, California.

Un catéter de arteria pulmonar con capacidades especializadas tiene componentes
adicionales. Por ejemplo, el catéter de termodilucion tiene tres caracteristicas
adicionales que le permiten medir el gasto cardiaco: un conector de termistor
conectado al sistema de gasto cardiaco del monitor, un puerto de inyeccion de la luz
proximal para inyectar liquidos cuando se registra el gasto cardiaco y un termistor
(colocado cerca del puerto distal) (véase la fig. 25-11).

El catéter de la arteria pulmonar, cubierto con una manga estéril, se introduce en
una vena grande, preferiblemente la subclavia, a través de una funda. Como se indicd
antes, se evita la vena femoral; las técnicas y los protocolos de insercion son similares
a los usados para un catéter PVC (véase la discusion previa) (O’Grady, et al., 2011).
La funda tiene un puerto lateral para infundir liquidos y medicamentos por via i.v. El
catéter se pasa luego a la vena cava y la auricula derecha. La punta del balon se infla
en la auricula derecha, y el catéter es transportado rapidamente por el flujo de sangre
a través de la valvula trictispide al ventriculo derecho, a través de la valvula pulmonar
y a una rama de la arteria pulmonar. Cuando el catéter alcanza la arteria pulmonar
(fig. 25-12), el balon se desinfla y el catéter se fija con suturas. Se puede usar la
fluoroscopia durante la insercion para observar la progresion del catéter a través de
las cavidades del hemicardio derecho hacia la arteria pulmonar. Este procedimiento
puede realizarse en el quir6fano, en el laboratorio de cateterismo cardiaco o en la
cama en la UCI. Durante la insercion del catéter de la arteria pulmonar, se observa el
monitor para detectar cambios de presion y de la forma de onda, asi como arritmias, a
medida que el catéter avanza a través del hemicardio derecho hacia la arteria
pulmonar.
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Figura 25.12 « Catéter de la arteria pulmonar (AP) y sistemas de monitorizacion de presién. Monitor que se
conecta con cables (A) a los sistemas de monitorizacion de la presion (incluye solucion intravenosa [i.v.] en
una bolsa de presion, vias i.v. y dos transductores con llaves de paso y dispositivos de lavado) (B). Este
sistema se conecta con el puerto de infusion de la luz proximal que drena en la auricula derecha (C) y se usa
para infundir liquidos o medicamentos y controlar las presiones venosas centrales y el puerto de infusién de la
luz distal (D). Este puerto se abre en la AP y se utiliza para monitorizar las PA. E. El conector del termistor
esta conectado al monitor cardiaco para registrar el gasto cardiaco. F. Una jeringa llena de aire se conecta con
la valvula de inflado del balén durante la insercién del catéter y la medicién de la presion en cufia de la AP. G.
Catéter AP colocado en la arteria. Obsérvese la manga estéril sobre el catéter AP. El catéter AP se introduce a
través de la funda hasta que alcanza la posicién deseada en la AP. El puerto lateral de la funda se usa para
infundir medicamentos o liquidos. AD, auricula derecha; ECG, electrocardiograma.

Una vez que el catéter esta en posicion, se miden las siguientes presiones: de la
auricula derecha, sistolica de la arteria pulmonar, diastélica de la arteria pulmonar,
media de la arteria pulmonar y en cufia de la arteria pulmonar (véase la fig. 25-2 para
consultar las presiones de cavidad normales). La monitorizacién de las presiones
diastélica de la arteria pulmonar y en cufia de la arteria pulmonar resultan
particularmente importantes en los pacientes que se encuentran graves porque se
utilizan para evaluar las presiones de llenado del ventriculo izquierdo (la precarga del
ventriculo izquierdo).

Es importante tener en cuenta que la presion en cufia de la arteria pulmonar se
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logra inflando la punta del balén, lo que hace que flote mas distalmente en una
porcion mas pequefia de la arteria pulmonar hasta que se enclava en esa posicion.
Esta es una maniobra oclusiva que impide el paso del flujo de sangre a través de ese
segmento de la arteria pulmonar. Por lo tanto, la presion en cufia se mide de
inmediato y el balon se desinfla de manera rapida para restablecer el flujo sanguineo.

’ Alerta de enfermeria: calidad y sequridad

Después de medir la presion en cufia de la arteria pulmonar, el personal se asegura de que el balén esté
desinflado y que el catéter haya vuelto a su posicién normal. Esta importante intervencion se verifica
mediante la evaluacién de la forma de la onda de la presion arterial pulmonar que se ve en el monitor.

Intervenciones de enfermeria

La atencion del sitio del catéter es esencialmente la misma que para un catéter de
PVC. De manera similar a la medicién de la PVC, el transductor debe colocarse en el
eje flebostatico para garantizar lecturas precisas (véase la fig. 25-10). Las
complicaciones graves incluyen rotura de la arteria pulmonar, tromboembolia
pulmonar, infarto pulmonar, acodamiento del catéter, arritmias y embolia gaseosa.

Monitorizacion de la presion intraarterial

La monitorizacion de la presion intraarterial se utiliza para obtener mediciones
directas y continuas de la PA en pacientes criticos con hipertension grave o
hipotension. Los catéteres arteriales también son utiles cuando es necesario obtener
con frecuencia mediciones y muestras de sangre arterial.

La arteria radial es el sitio que suele seleccionarse. Sin embargo, la colocacion de
un catéter en la arteria radial puede impedir ain mas la perfusién en un area que ya
tiene mala circulacion. Como resultado, el tejido distal a la arteria canulada puede
volverse isquémico o necrético. Los pacientes con diabetes, vasculopatia periférica,
hipotensién, que reciben vasopresores i.v. 0 que han sido sometidos a una cirugia
previa corren un riesgo mayor de sufrir esta complicacién. Tradicionalmente, la
circulacion colateral al miembro afectado se evaluaba mediante la prueba de Allen.
Para realizar la prueba de Allen, la mano se eleva y se pide al paciente que cierre el
pufio durante 30 s. El personal comprime las arterias radial y cubital al mismo
tiempo, lo que hace que la mano palidezca. Una vez que el paciente abre el pufio, se
libera la compresion sobre la arteria cubital. Si se restablece el flujo sanguineo (la
mano se vuelve rosada) en 6 s, la circulacién en la mano puede ser lo suficientemente
adecuada como para tolerar la colocacion de un catéter de la arteria radial. La
evidencia sugiere que la oximetria de pulso y la pletismografia son métodos
adicionales confiables para evaluar la circulacion de la mano (Rosendorff, 2013).

Intervenciones de enfermeria

La preparacion y el cuidado del sitio son los mismos que para los catéteres de PVC.
La solucion de lavado del catéter es la misma que para los catéteres de la arteria
pulmonar. Se conecta un transductor y las presiones se miden en milimetros de
mercurio (mm Hg). El personal de enfermeria vigila al paciente en busca de
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complicaciones que incluyen obstruccion local con isquemia distal, hemorragia
externa, equimosis masiva, diseccion, embolia aérea, pérdida de sangre, dolor,
arterioespasmo e infeccion.

Dispositivos de monitorizacion minimamente invasiva del gasto cardiaco

La monitorizacion del gasto cardiaco usando el catéter de la arteria pulmonar ha sido
el estandar de practica en cuidados intensivos desde su inicio hace casi 50 afios. Su
uso ha disminuido recientemente con la disponibilidad de dispositivos nuevos y
menos invasivos. Hay varios dispositivos de diversos tipos disponibles. La seleccion
de un dispositivo especifico para su uso clinico estd determinada por la
disponibilidad, las preferencias del médico y el estado clinico del paciente (Urden, et
al., 2014).

El analisis de la presion diferencial utiliza una forma de onda de presion arterial
para estimar continuamente el volumen sistolico del paciente. Uno de estos

dispositivos, el sistema de monitorizacién Edwards Lifesciences Vigileo®, se conecta

con una linea arterial radial o femoral existente a través de su transductor FloTrac®.
Segin la edad, el sexo, el area corporal y la presion arterial del paciente, este
dispositivo calcula el gasto cardiaco continuo y otros parametros que se emplean en
el tratamiento de pacientes graves. El principal inconveniente de este dispositivo es
que, para capturar datos precisos, primero debe capturar formas de onda arteriales
optimas. Por lo tanto, este tipo de dispositivo tiene una utilidad limitada en los
pacientes con sefiales de forma de onda deficientes, diversas arritmias, inestabilidad
hemodinamica y aquellos que pueden estar utilizando concomitantemente un bal6n de
contrapulsacion intraadrtico (véase el cap. 29).

Los transductores Doppler esofagicos se utilizan para estimar de forma no
invasiva el gasto cardiaco. El transductor mide la velocidad del flujo sanguineo
dentro de un area de seccion transversal de la aorta descendente para calcular el gasto
cardiaco. Se ha demostrado que el uso de este dispositivo en el entorno perioperatorio
mejora los resultados de los pacientes, incluida una menor duracion de la estancia
hospitalaria y una disminuciéon general de las tasas de complicaciones (Urden, et al.,
2014).

En los pacientes que estan sedados, intubados y con ventilacion mecanica, el
principio de Fick, que usa medidas de dioxido de carbono (CO,), es un método
adicional utilizado para estimar el gasto cardiaco. Para obtener el gasto cardiaco en
esta poblacion especifica de pacientes, se conecta un circuito de reinhalacion al
ventilador junto con un sensor infrarrojo de CO,, un sensor de flujo de aire y un

oximetro de pulso. Las lecturas continuas del gasto cardiaco se pueden actualizar
cada 3 min con este dispositivo.

EJERCICIOS DE PENSAMIENTO CRIiTICO

1 ZJ[5 Su paciente ingresa a la UCI cardiaca directamente desde la clinica de IC
crénica con descompensacion aguda de la enfermedad. Es un hombre de 74 afios
de edad con antecedentes de varios IAM y una fraccién de eyeccion del 28%. El
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enfermero de la clinica le menciona que no esta respondiendo a los diuréticos
debido a una mala funcién renal. El cardiélogo planea colocar un catéter en la
arteria pulmonar para controlar la respuesta del paciente a la dobutamina i.v.,
prescrita para fortalecer la contractilidad del miocardio. ¢Qué informacion
necesita obtener durante la anamnesis de admisién y la exploracion fisica? ;Qué
resultados de laboratorio revisara para determinar la funcién renal del paciente?
¢Por qué esta indicado un catéter de la arteria pulmonar para vigilar a este
paciente? ;Qué parametros debe controlar para determinar la respuesta del
paciente a la dobutamina? ;Cémo determina si el catéter permanece en una
posicion estable en la arteria pulmonar?

2 ma-g Después de trabajar en una unidad de enfermeria médica durante un afio,
es transferido a un nuevo puesto en el departamento de diagnostico por imagen.
Como parte de sus responsabilidades, realiza llamadas telefénicas previas a los
procedimientos a los pacientes que seran sometidos a cateterismos cardiacos de
diagnostico. ;Como determinara si los pacientes estan en riesgo de alergias al
medio de contraste o de una nefropatia inducida por contraste? ;Qué informacion
incluira en su conversacion con los pacientes sobre qué esperar durante el
procedimiento? ¢Qué informacién le sera util al paciente sobre la atencién
preprocedimiento y posprocedimiento? ;Cual es la fuerza de la evidencia que
guia sus estrategias de ensefianza? ;Como determinard que su ensefianza fue
eficaz?

3 Lol Durante las rondas de cardiologia de la mafiana, el equipo menciona a su
paciente que le programaran una prueba de esfuerzo con imagenes el dia
siguiente. Cuando salen de la habitacion, el cardidlogo le pide que prepare al
paciente para la prueba de esfuerzo. ;Qué informacion adicional necesita discutir
con el equipo antes de abandonar la unidad? ;Qué historial de salud prioritario y
hallazgo de la exploracién fisica del paciente se usaran para determinar si una
prueba de esfuerzo farmacoldgico o de ejercicio es apropiada para este paciente?
Analice las diferencias entre estas dos pruebas de esfuerzo. ;Cémo afectan estas
diferencias a la preparacion y capacitacion del paciente?
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Tratamiento de pacientes
con arritmias y problemas
de la conduccion

OBJETIVOS DE APRENDIZAJE

Al terminar este capitulo, el lector podrd:

1 Correlacionar los componentes del electrocardiograma (ECG) normal con los sucesos fisiolgicos del
corazon.

2 Definir el ECG como una forma de onda que representa los sucesos eléctricos cardiacos de acuerdo con
la derivacion (colocacion de electrodos).

3 Analizar los elementos de una tira de ritmo del ECG: frecuencia ventricular y auricular, ritmo ventricular
y auricular, complejo y forma del QRS, duracién del QRS, onda P y su forma, intervalo PR y relacién
P:QRS.

4 Identificar los criterios, las causas y el tratamiento de varias arritmias, incluidas las anomalias de la
conduccién.

5 Usar el proceso de enfermeria como marco para la atencion de pacientes con arritmias.

6 Comparar los diferentes tipos de marcapasos, sus usos, posibles complicaciones y consecuencias para la
enfermeria.

7 Describir los puntos clave para usar un desfibrilador.

8 Identificar el objetivo de un desfibrilador cardioversor implantable, los tipos disponibles y sus
consecuencias para la enfermeria.

9 Describir la atencién de enfermeria de los pacientes con dispositivos cardiacos implantables.

GLOSARIO

Ablacién: eliminacion de material, por medios mecénicos, de la superficie de un objeto; en el contexto de
la cardiologia, es la destruccién deliberada de las células del musculo cardiaco, en general, en un intento
por corregir o eliminar una arritmia.

Arritmia: trastorno de la formacién o conducciéon del impulso eléctrico dentro del corazén que altera la
frecuencia cardiaca o el ritmo cardiaco y puede causar una alteracién del flujo sanguineo (también
conocida como disritmia).

Artificio: formas de onda electrocardiograficas (ECG) distorsionadas, irrelevantes y anémalas.

Automatismo: capacidad de las células cardiacas para iniciar un impulso eléctrico.

Cardioversion: corriente eléctrica administrada en sincronia con el propio complejo QRS del paciente
para detener la arritmia.

Complejo QRS: parte de un ECG que refleja la conduccién de un impulso eléctrico a través de los
ventriculos; despolarizacién ventricular.

Conduccion: transmision de impulsos eléctricos de una célula a otra.

Cronotropismo: tasa de formacién de un impulso.

Desfibrilacion: corriente eléctrica administrada para detener una arritmia; no sincronizada con el complejo
QRS del paciente.

Desfibrilador cardioversor implantable (DCI): dispositivo implantado en la pared tordcica para tratar las
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arritmias.

Despolarizacion: proceso mediante el cual las células del mtsculo cardiaco cambian su estado intracelular
con carga negativa a un estado con carga positiva.

Dromotropismo: velocidad de conduccién.

Electrocardiograma (ECG): registro de un estudio que expresa graficamente la actividad eléctrica del
corazo6n, incluyendo cada fase del ciclo cardiaco.

Indicador de reemplazo electivo (IRE): sefial producida por un marcapasos que indica que la bateria esta
casi agotada.

Inotropismo: fuerza de contraccién del miocardio.

Intervalo PP: duracion entre el comienzo de una onda P y el comienzo de la siguiente onda P; se usa para
calcular la frecuencia y el ritmo auricular.

Intervalo PR: parte de un ECG que refleja la conduccion de un impulso eléctrico desde el nodo
sinoauricular hasta el nodo auriculoventricular.

Intervalo QT': parte de un ECG que refleja el tiempo desde la despolarizacién ventricular hasta la
repolarizacion.

Intervalo RR: duracién entre el comienzo de un complejo QRS y el comienzo del siguiente; se emplea
para calcular la frecuencia y el ritmo ventriculares.

Intervalo TP: parte de un ECG que refleja el tiempo entre el final de la onda T y el comienzo de la
siguiente onda P; se utiliza para identificar la linea isoeléctrica.

Onda P: parte de un ECG que refleja la conduccién de un impulso eléctrico a través de la auricula;
despolarizacién auricular.

Onda T: parte de un ECG que refleja la repolarizacion de los ventriculos.

Onda U: parte de un ECG que puede reflejar la repolarizacién de las fibras de Purkinje; en general, no se
ve, a menos que la concentracion sérica de potasio del paciente sea baja.

Paroxistica: arritmia que tiene un inicio repentino y termina espontaneamente; en general, de corta
duracién, pero puede recurrir.

Proceso de repolarizacion: proceso por el cual las células del mtsculo cardiaco vuelven a un estado
intracelular cargado més negativamente, su estado de reposo.

Ritmo sinusal: actividad eléctrica del corazon iniciada por el nodo sinoauricular.

Segmento ST: parte de un ECG que refleja el final del complejo QRS al comienzo de la onda T.

Terapia de resincronizacion cardiaca (TRC): estimulacion biventricular que se emplea para corregir las
alteraciones de la conduccién interventricular, intraventricular y auriculoventricular que se producen en
los pacientes con insuficiencia cardiaca.

Sin una frecuencia y un ritmo regulares, el corazén puede no funcionar de manera
eficiente como una bomba para hacer circular la sangre oxigenada y otros nutrientes
que sostienen la vida a todos los tejidos y organos del cuerpo (incluido el propio
corazon). Si el ritmo es irregular o erratico, se considera que el corazén presenta una
arritmia. Se trata de una alteracion potencialmente peligrosa.

El personal de enfermeria puede encontrar pacientes con arritmias en todos los
entornos de atencion, incluyendo la atencion primaria, centros de enfermeria
especializada, entornos de rehabilitacion y hospitales. Algunas arritmias son agudas y
otras cronicas; algunas requieren intervenciones urgentes y otras no. Como los
pacientes con arritmias se encuentran con frecuencia en numerosos tipos diferentes de
entornos, el personal debe ser capaz de identificar y proporcionar el tratamiento de
primera linea apropiado para las arritmias.

ARRITMIAS 53

Las arritmias son anomalias de la formacién o la conduccién del impulso eléctrico
dentro del corazon. Estas alteraciones pueden ocasionar cambios en la frecuencia o el
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ritmo cardiacos. Las arritmias pueden detectarse de forma inicial por el efecto
hemodinamico que producen (p. ej., un cambio en la conduccién puede cambiar la
accion de bombeo del corazén y provocar una reduccion de la presion sanguinea), y
se diagnostican mediante el analisis de la forma de onda electrocardiografica. Su
tratamiento depende de la frecuencia y gravedad de los sintomas. Las arritmias se
nombran de acuerdo con el sitio de origen del impulso eléctrico y el mecanismo de
formacion o conduccion implicado. Por ejemplo, un impulso que se origina en el
nodo sinoauricular (SA) con un ritmo lento se conoce como bradicardia sinusal.

Conduccion eléctrica normal

El impulso eléctrico que estimula y proporciona ritmo al musculo cardiaco se origina
habitualmente en el nodo SA, también llamado nodo sinusal, un area situada cerca de
la vena cava superior en la auricula derecha. En el adulto, el impulso eléctrico suele
ocurrir a una velocidad de 60-100 veces por minuto. El impulso eléctrico viaja
rapidamente desde el nodo SA a través de la auricula hasta el nodo
auriculoventricular (AV) (fig. 26-1); este proceso se conoce como conduccion. La
estimulacion eléctrica de las células musculares de las auriculas hace que se
contraigan. La estructura del nodo AV disminuye el impulso eléctrico, lo que da
tiempo a las auriculas para que se contraigan y los ventriculos se llenen de sangre.
Esta parte de la contraccion auricular a menudo se conoce como latido auricular y
representa casi un tercio del volumen expulsado durante la contraccion ventricular
(Fuster, Walsh y Harrington, 2011). A continuacion, el impulso eléctrico viaja muy
rapido a través del haz de His hacia las ramas derecha e izquierda del haz y las fibras
de Purkinje, localizadas en el muisculo ventricular.

La estimulacion eléctrica se conoce como despolarizacion, y la contraccion
mecanica se denomina sistole. La relajacion eléctrica se conoce como repolarizacion,
y la relajacién mecanica se llama didstole. El proceso desde la generacion de los
impulsos eléctricos del nodo sinusal hasta la repolarizacion ventricular completa el
circuito electromecanico y el ciclo comienza de nuevo (véase el cap. 25 para una
explicacion mas completa de la funcion cardiaca).

Elementos que influyen sobre la frecuencia y la
contractilidad cardiacas

La frecuencia cardiaca esta influida por el sistema nervioso vegetativo, formado por
fibras simpaticas y parasimpaticas. Las fibras nerviosas simpaticas (también llamadas
fibras adrenérgicas) inervan el corazén y las arterias, asi como a otras areas del
cuerpo. La estimulacion del sistema simpatico aumenta la frecuencia cardiaca
(cronotropismo positivo), la conduccién a través del nodo AV (dromotropismo
positivo) y la fuerza de la contraccién miocardica (inotropismo positivo). La
estimulacion simpatica también contrae los vasos sanguineos periféricos; por lo tanto,
aumenta la presién arterial. También hay fibras nerviosas parasimpaticas que inervan
el corazén y las arterias. La estimulacion parasimpatica reduce la frecuencia cardiaca
(cronotropismo negativo), la conducciéon AV (dromotropismo negativo) y la fuerza de

1599



la contraccién miocardica auricular. La disminucion de la estimulacién simpatica
produce la dilatacion de las arterias, lo que reduce la presion arterial.

El control del sistema nervioso vegetativo puede aumentar o disminuir la
incidencia de arritmias. El aumento de la estimulacién simpatica (p. ej., causada por
ejercicio, ansiedad, fiebre o administracion de catecolaminas, como dopamina,
aminofilina o dobutamina) puede aumentar la incidencia de arritmias. La reduccién
de la estimulacion simpatica (p. ej., con descanso, métodos de reduccion de la
ansiedad como la comunicacién terapéutica o la meditacién, o administracion de [3-
bloqueadores) puede disminuir la incidencia de arritmias.

Electrocardiograma

El impulso eléctrico que viaja a través del corazon se puede ver mediante la
electrocardiografia, cuyo producto final es un electrocardiograma (ECG). Cada fase
del ciclo cardiaco se refleja a través de formas de onda especificas en la pantalla de
un monitor cardiaco o en una tira de papel cuadriculado para ECG.

Como realizar un electrocardiograma

Un ECG se obtiene colocando electrodos en el cuerpo en areas especificas. Hay
varias formas y tamafios de electrodos de biomonitorizacién, pero todos tienen dos
componentes: 1) una sustancia adhesiva que se une a la piel para fijar el electrodo en
su lugar y 2) una sustancia que reduce la impedancia eléctrica de la piel, facilitando la
transferencia de los iones del tejido a los electrones en el electrodo, 1o que mejora la
conductividad. La abrasion suave de la piel con una gasa limpia y seca ayuda a
exponer la capa conductora interna de la epidermis, disminuyendo la impedancia de
la piel. Aunque la limpieza con alcohol elimina cualquier residuo graso de la piel,
también aumenta la impedancia eléctrica y dificulta la deteccion de la sefial eléctrica
cardiaca. Si la cantidad de vello en el térax impide que el electrodo tenga un buen
contacto con la piel, es posible que sea necesario recortarlo (Sendelbach y Jepsen,
2013) (véase el cap. 25). Una mala adhesion del electrodo puede causar un artificio
importante (formas de onda ECG distorsionadas, irrelevantes y andémalas), que puede
distorsionar la captura de una forma de onda ECG precisa.

La cantidad y los sitios de colocacion de los electrodos dependen del tipo de ECG
que se desee. La mayoria de los monitores continuos utilizan 2-5 electrodos, en
general colocados en los miembros y el torax. Estos electrodos crean una linea
imaginaria, llamada derivacion, que sirve como punto de referencia desde donde se
observa la actividad eléctrica. Una derivacion es como el ojo de una camara: tiene un
campo de vision periférico estrecho, y sélo mira la actividad eléctrica que esta
directamente frente a ella. Por lo tanto, las formas de onda del ECG que aparecen en
el papel ECG y en el monitor cardiaco representan el impulso eléctrico en relacion
con la derivacion (véase la fig. 26-1). Un cambio en la forma de la onda puede ser
causado por un cambio en el impulso eléctrico (donde se origina o cémo se conduce)
o por un cambio en la derivacion. Los electrodos se conectan mediante cables, que se
conectan a su vez con uno de los siguientes dispositivos:
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Relacion entre el complejo electrocardiografico (ECG), el sistema de cables y el impulso
eléctrico. El corazén conduce la actividad eléctrica, que el ECG mide y despliega. Las configuraciones de
actividad eléctrica que se muestran en el ECG varian segun la derivacién (o vista) del ECG y el ritmo del
corazén. Por lo tanto, la configuracién de un trazado de ritmo normal de la derivacién I diferird de la
configuracion de un trazado de ritmo normal desde la derivacion II, la II diferird de la III, y asi sucesivamente.
Lo mismo es valido para los ritmos anémalos y las alteraciones cardiacas. Para hacer una valoracion precisa
de la actividad eléctrica del corazon o para identificar donde, cudndo y qué anomalias se producen, el ECG
debe verse en cada derivacion, no sélo en la II. Aqui las diferentes areas de actividad eléctrica se identifican
por color. AV, auriculoventricular; LA, brazo izquiedo; LL, pierna izquierda; RA, brazo derecho; SA,
sinoauricular.

e Un aparato de ECG colocado del lado del paciente para un registro inmediato
(ECG estandar de 12 derivaciones).

e Un monitor cardiaco al lado de la cama del paciente para una lectura continua;
este tipo de monitorizacion, habitualmente llamada monitorizacion de cableado
fijo, se usa en las unidades de cuidados intensivos (UCI).

e Una pequefia caja que el paciente lleva y que continuamente transmite la
informacion del ECG por ondas de radio a un monitor central ubicado en otro
lugar (llamada telemetria).

e Una pequefia maquina liviana similar a una grabadora (llamada monitorizacion
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electrocardiogrdfica ambulatoria o monitor Holter), que el paciente lleva con él
y que registra continuamente el ECG, para después visualizarlo y analizarlo con
un escaner (véase el cap. 25 para mas informacién sobre los sistemas de
monitorizacion ECG).

Un paciente puede requerir un estudio electrofisioldgico (EF) en el que se colocan
electrodos dentro del corazén para obtener un ECG intracardiaco. Este se usa no sélo
para diagnosticar la arritmia, sino también para determinar el plan terapéutico mas
eficaz. Sin embargo, debido a que un estudio de EF es invasivo, se realiza en el
hospital y puede requerir la hospitalizacién del paciente (mas adelante en este
capitulo se encuentra un analisis mas detallado).

Durante la cirugia cardiaca abierta se pueden suturar cables del marcapasos
temporal al epicardio y exteriorizarse por la pared toracica. Estos cables pueden
usarse no solo para un control temporal del ritmo, sino también, cuando se conecta al
cable de derivacion V, para obtener un ECG auricular, que puede ser ttil en el
diagndstico diferencial de taquiarritmias (véase el cap. 27 para mas informacion).

La ubicaciéon de los electrodos para monitorizaciéon varia con el tipo de
tecnologia, el propésito de la monitorizacion y los estandares de la institucién. Para
un ECG estandar de 12 derivaciones, se colocan 10 electrodos (seis en el torax y
cuatro en los miembros) en el cuerpo (fig. 26-2). Para evitar la interferencia de la
actividad eléctrica del musculo esquelético, los electrodos de los miembros se
colocan en areas no 0seas y que no tengan movimiento significativo. Los electrodos
de los miembros proporcionan las primeras seis derivaciones: I, II, III, aVR (brazo
derecho de voltaje aumentado), aVL (brazo izquierdo de voltaje aumentado) y aVF
(pierna/pie izquierdo de voltaje aumentado). Los seis electrodos toracicos se colocan
sobre las costillas en areas muy especificas. Los electrodos toracicos proporcionan las
V o derivaciones precordiales, V; hasta V. Para ubicar el cuarto espacio intercostal

donde se coloca V, se localiza la escotadura yugular y después el angulo de Louis,

que esta entre 3y 5 cm por debajo de la escotadura yugular. Al mover los dedos hacia
el lado derecho del paciente, se puede palpar la segunda costilla. El segundo espacio
intercostal es la indentacién justo debajo de la segunda costilla. Ubicar el espacio
intercostal especifico es importante para la colocacién correcta de cada electrodo
toracico. Puede haber errores diagndsticos si se colocan los electrodos en un sitio
incorrecto. En ocasiones, cuando un paciente en el hospital necesita ser monitorizado
mas de cerca para detectar cambios en el ECG, los electrodos del térax se dejan en su
sitio para asegurar la misma ubicacion para los ECG de seguimiento de 12
derivaciones.
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Figura 26-2 ¢ Colocacion de los electrodos del ECG. Las derivaciones precordiales izquierdas estdndar son
V1 (cuarto espacio intercostal, reborde esternal derecho); V, (cuarto espacio intercostal, reborde esternal
izquierdo); V3 (diagonalmente entre V, y V,); V4 (quinto espacio intercostal, linea medioclavicular
izquierda); Vs (el mismo nivel que V,, linea axilar anterior); Vg (no mostrado), el mismo nivel que V4, y Vs,
linea medioaxilar. Las derivaciones precordiales derechas, colocadas en el lado derecho del térax, son el
espejo opuesto a las derivaciones izquierdas. LA, brazo izquierdo; LL, pierna izquierda; RA, brazo derecho;
RL, pierna derecha.

Un ECG de 12 derivaciones refleja la actividad eléctrica principalmente en el
ventriculo izquierdo. En ciertos casos, se necesitan electrodos adicionales para
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obtener una informacion mas completa. Por ejemplo, en los pacientes con sospecha
de dafio cardiaco del lado derecho, se requieren derivaciones precordiales del lado
derecho para valorar el ventriculo derecho (véase la fig. 26-2).

Componentes del electrocardiograma

La forma de onda del ECG refleja la funcién del sistema de conduccion del corazén
en relacion con la derivacion especifica. E1 ECG ofrece informacion importante sobre
la actividad eléctrica del corazén y es ttil para diagnosticar arritmias. Las formas de
onda ECG se imprimen en papel cuadriculado dividido por lineas verticales y
horizontales a intervalos estandar (fig. 26-3). El tiempo y la frecuencia se miden en el
eje horizontal de la grafica y la amplitud, o votlaje, se mide en el eje vertical. Cuando
una forma de onda ECG se mueve hacia la parte superior del papel, se llama deflexion
positiva; cuando se mueve hacia la parte inferior del papel, se llama deflexién
negativa. Al revisar un ECG, cada forma de onda debe estudiarse y compararse con
las demas.

Ondas, complejos e intervalos

El ECG se compone de ondas (incluidas la onda P, el complejo QRS, la onda T y
posiblemente una onda U) y de segmentos e intervalos (incluidos el intervalo PR, el
segmento ST y el intervalo QT) (véase la fig. 26-3).

La onda P representa el impulso eléctrico que comienza en el nodo SA y se
propaga a través de las auriculas. Por lo tanto, la onda P representa la despolarizacion
auricular. En general tiene 2.5 mm o menos de alturay 0.11 s 0 menos de duracion.

El complejo QRS representa la despolarizacion ventricular. No todos los
complejos QRS tienen las tres ondas. La onda Q es la primera deflexion negativa
después de la onda P. Por lo general, la onda Q tiene menos de 0.04 s de duracion y
menos del 25% de la amplitud de la onda R. La onda R es la primera deflexion
positiva después de la onda P, y la onda S es la primera desviacion negativa después
de la onda R. Cuando una onda tiene menos de 5 mm de altura, se usan letras
mindsculas (q, r, s); cuando una ola mide mas de 5 mm, se usan letras mayusculas (Q,
R, S) para nombrarlas. El complejo QRS normalmente tiene menos de 0.12 s de
duracion.

La onda T representa la repolarizacion ventricular (cuando las células recuperan
una carga negativa; también se conoce como estado de reposo). La onda se presenta
después del complejo QRS y en general tiene la misma deflexién que el complejo
QRS. También hay una repolarizacion auricular, pero no es visible en el ECG, pues
sucede al mismo tiempo que la despolarizacién ventricular (el QRS).
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Figura 26-3 » Gréfico del ECG y componentes que suelen medirse. Cada cuadrado pequefio representa 0.04 s
en el eje horizontal y 1 mm o 0.1 mV en el eje vertical. El intervalo PR se mide desde el comienzo de la onda
P hasta el comienzo del complejo QRS, el complejo QRS se mide desde el comienzo de la onda Q hasta el
final de la onda S, el intervalo QT se mide desde el comienzo de la onda Q hasta el final de la onda T, y el
intervalo TP se mide desde el final de la onda T hasta el comienzo de la siguiente onda P.

Se considera que la onda U representa la repolarizacion de las fibras de Purkinje;
aunque esta onda es rara, a veces aparece en pacientes con hipocalemia
(concentraciones bajas de potasio), hipertension o enfermedad cardiaca. Si esta
presente, la onda U viene después de la T y en general es mas pequefia que la P. Si es
mas grande, puede malinterpretarse como una onda P adicional.

El intervalo PR se mide desde el comienzo de la onda P hasta el comienzo del
complejo QRS y representa el tiempo necesario para la estimulacion del nodo sinusal,
la despolarizacion auricular y la conduccion a través del nodo AV antes de la
despolarizacion ventricular. En los adultos, el intervalo PR suele tener entre 0.12 y
0.20 s de duracion.

El segmento ST, que representa la repolarizaciéon ventricular temprana, abarca
desde el final del complejo QRS hasta el comienzo de la onda T. En general, el
comienzo del segmento ST se identifica por un cambio en el grosor o el angulo de la
porcion terminal del complejo QRS. El final del segmento ST puede ser mas dificil
de identificar porque se fusiona con la onda T. El segmento ST suele ser isoeléctrico
(véase el analisis posterior sobre el intervalo TP). El ST se analiza para identificar si
esta por encima o por debajo de la linea isoeléctrica, ya que puede ser, entre otros
signos y sintomas, un signo de isquemia cardiaca (véase el cap. 27).

El intervalo QT, que representa el tiempo total de despolarizacion y
repolarizacion ventricular, se mide desde el comienzo del complejo QRS hasta el
final de la onda T. El intervalo QT varia segun la frecuencia cardiaca, el sexo y la
edad; por lo tanto, el intervalo medido debe corregirse (QT.) para estas variables a

través de calculos especificos. El QT puede calcularse de manera automatica con la

tecnologia ECG, o el personal puede calcularlo manualmente o utilizar un recurso
que contiene un grafico de estos calculos. El intervalo QT suele tener una duracién de
0.32-0.40 s si la frecuencia cardiaca es de 65-95 Ipm. Gran cantidad de medicamentos
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frecuentemente administrados en el hospital pueden provocar una prolongacion del
intervalo QT (QT,.), lo que coloca al paciente en riesgo de una arritmia ventricular
mortal llamada torsades de pointes (taquicardia helicoidal o polimorfa en
entorchado). Sin embargo, los estudios demuestran que los pacientes con una
indicacion para monitorizacion de QT. rara vez tienen un QT,. calculado y
documentado (Sandau, Sendelbach, Fletcher, et al., 2015). Las buenas practicas
recomiendan, como minimo, el registro del intervalo QT del paciente, el intervalo
QTc, la derivacion en la que se realizo la medicion, la férmula de correccion utilizada
y la evaluacion del paciente para la administracion de medicamentos proarritmicos
una vez por turno (Pickham, 2013).

El intervalo TP se mide desde el final de la onda T hasta el comienzo de la
siguiente onda P, un periodo isoeléctrico (véase la fig. 26-3). Cuando no se detecta
actividad eléctrica, la linea en el grafico permanece plana; ésta se conoce como linea
isoeléctrica. El segmento ST se compara con el intervalo TP para detectar cambios en
el segmento ST. En ocasiones, se emplea el segmento PR con el propésito de
determinar la linea isoeléctrica. Sin embargo, como a veces estd alterada por
trastornos isquémicos, el intervalo TP es la referencia preferida para la linea
isoeléctrica.

El intervalo PP se mide desde el comienzo de una onda P hasta el comienzo de la
siguiente onda P. Este intervalo PP se usa para determinar la frecuencia y el ritmo
auricular. El intervalo RR se mide desde un complejo QRS hasta el siguiente
complejo QRS. El intervalo RR se usa para determinar la frecuencia y el ritmo
ventricular (véase un analisis mas adelante).

Analisis de una tira electrocardiografica

La tira del ECG debe analizarse de manera sistematica para determinar la frecuencia
y el ritmo cardiaco del paciente y detectar arritmias y defectos en la conduccion, asi
como signos de isquemia, lesiones o infarto de miocardio.
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Figura 26-4 » A. Determinacion de la frecuencia cardiaca ventricular y auricular con un ritmo regular: 1 500
dividido por el nimero de cuadrados pequefios entre dos ondas P (frecuencia auricular) o entre dos ondas R
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(frecuencia ventricular). En este ejemplo, hay 25 cuadrados pequefios entre las ondas R y las ondas P, por lo
que la frecuencia cardiaca es de 60 Ipm. B. Determinacién de la frecuencia cardiaca si el ritmo es irregular.
Hay unos siete intervalos RR en 6 s, por lo que hay unos 70 intervalos RR en 60 s (7 x 10 = 70). La frecuencia
ventricular es de 70 lpm.

Determinacion de la frecuencia cardiaca por el electrocardiograma

La frecuencia cardiaca se obtiene de una tira ECG mediante varios métodos. Un
registro de 1 min contiene 300 cuadrados grandes y 1 500 cuadrados pequefios. Asi,
un método facil y preciso para determinar la frecuencia cardiaca con un ritmo regular
es contar el numero de cuadrados pequefios dentro de un intervalo RR y dividir 1 500
por ese numero. Si, por ejemplo, hay 10 cuadrados pequefios entre dos ondas R, la
frecuencia cardiaca es 1 500/10 o 150 lpm; si hay 25 cuadrados pequefios, la
frecuencia cardiaca es 1 500/25 o 60 Ipm (fig. 26-4A).

Un método alternativo pero menos preciso para estimar la frecuencia cardiaca,
que en general se usa cuando el ritmo es irregular, es contar el nimero de intervalos
RR en 6 s y multiplicar ese nimero por 10. En la parte superior del papel ECG debe
haber marcas cada 3 s, que son 15 cuadrados grandes horizontalmente (fig. 26-4B).
Se cuentan los intervalos RR en lugar de los complejos QRS, pues una frecuencia
cardiaca calculada en funcion de esta tltima puede ser erroneamente alta.

Los mismos métodos se pueden utilizar para determinar la frecuencia auricular,
usando el intervalo PP en lugar del intervalo RR.

Determinacion del ritmo cardiaco por el electrocardiograma

El ritmo se suele identificar al mismo tiempo que se determina la frecuencia. El
cuadro 26-1 proporciona un ejemplo de un método que puede usarse para analizar el
ritmo del paciente. Se utiliza el intervalo RR para determinar el ritmo ventricular y el
intervalo PP para el ritmo auricular. Si los intervalos son los mismos o si la diferencia
entre los intervalos es inferior a 0.8 s en toda la tira, se dice que el ritmo es regular.
Si los intervalos son diferentes, el ritmo es irregular.

Una vez analizado el ritmo, los hallazgos se comparan con los criterios del ECG
para las arritmias a fin de establecer un diagnostico. Es importante que el personal de
enfermeria no so6lo identifique la arritmia, sino que también evalte al paciente para
establecer el efecto fisioldgico de la arritmia y las posibles causas. El tratamiento de
una arritmia depende de la valoracion clinica del paciente, la identificacion de la
etiologia de la arritmia y de su efecto fisiologico, no s6lo de su identificacion.

La mayoria de los monitores cardiacos tienen una funcion que incluye la
capacidad de vigilar de forma continua el ritmo y alertar al personal con una alarma
auditiva y visual cuando se presenta un cambio clinicamente significativo en el ritmo.
Sin embargo, una tasa elevada de sonidos clinicamente irrelevantes puede provocar
habituacién a las alarmas, lo cual se ha asociado con que el personal de enfermeria las
ignore, desactive o silencie (Sendelbach y Jepsen, 2013), lo que pone al paciente en
un mayor riesgo de efectos adversos.

QIELIGPLS N Interpretacion de las arritmias. Analisis sistematico
del electrocardiograma
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Cuando se analiza un tira electrocardiografica para aprender mas sobre la arritmia del paciente se debe:

Determinar la frecuencia ventricular.

Definir el ritmo ventricular.

Determinar la duracion del QRS.

Determinar si la duracion del QRS es constante en toda la tira. Si no lo es,

identificar otra duracion.

Identificar la forma del QRS; si no es constante, identificar otros patrones.

Identificar las ondas P; ;hay una onda P delante de cada QRS?

Reconocer la forma de la onda P; identificar si es constante o no.

Determinar la frecuencia auricular.

Definir el ritmo auricular.

10. Determinar cada intervalo PR.

11. Determinar si los intervalos PR son constantes, irregulares pero con un patrén
o0 solo irregulares.

12. Seialar cuantas ondas P hay por cada QRS (indice P:QRS).

g 82 D9 =

L2 g9 = o e

En numerosos casos, el personal de enfermeria puede usar una lista de verificacién y documentar los
hallazgos junto con el criterio de ECG apropiado.

k Alerta de enfermeria: calidad y sequridad

Es importante que el personal valore las causas de la alerta de un monitor cardiaco y después ajuste la
configuracion predeterminada de la alerta e individualice los limites y valores de los pardmetros. La
valoracion también debe incluir una evaluacion y conversacion con el médico para validar si el paciente
necesita permanecer en monitorizacion cardiaca continua.

Ritmo sinusal normal

La conduccion eléctrica que comienza en el nodo SA genera un ritmo sinusal. Se
llama ritmo sinusal normal a aquel en el que el impulso eléctrico comienza con una
frecuencia y ritmo regulares en el nodo SA y viaja a través de la via de conduccion
normal. El ritmo sinusal tiene las siguientes caracteristicas (fig. 26-5):

Frecuencia ventricular y auricular. 60-100 lpm en el adulto.

Ritmo ventricular y auricular. Regular.

Forma y duracion del QRS. Por lo general, normal, pero puede ser regularmente

anomalo.

Onda P. Forma normal y constante; siempre antes que el QRS.

Intervalo PR. Intervalo constante entre 0.12 y 0.20 s.

Indice P:QRS. 1:1.

Aunque, en general, el ritmo sinusal normal es indicativo de una buena salud
cardiovascular, los pacientes con una frecuencia cardiaca de reposo promedio que
excede los 90 Ipm durante un periodo de 24 h deben someterse a una valoracion

médica completa para detectar posibles causas subyacentes (Sheldon, Grubb,
Olshansky, et al., 2015).
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), Tipos de arritmias

Las arritmias incluyen alteraciones sinusales, auriculares, de la union, ventriculares y
sus diversas subcategorias, asi como anomalias de la conduccion.

Arritmias sinusales

Las arritmias sinusales se originan en el nodo SA; éstas incluyen la bradicardia, la
taquicardia y la arritmia sinusal.

Bradicardia sinusal

La bradicardia sinusal se presenta cuando el nodo SA crea un impulso con una
frecuencia menor que la normal. Las causas incluyen necesidades metabdlicas mas
bajas (p. ej., suefio, entrenamiento atlético, hipotiroidismo), estimulacién vagal (p. €j.,
vomitos, aspiracion, dolor intenso), medicamentos (p. ej., antagonistas de los canales
de calcio como el nifedipino, amiodarona, [-bloqueadores como el metoprolol), una
disfuncion idiopatica del nodo sinusal, un aumento de la presion intracraneal o una
coronariopatia, especialmente el infarto de miocardio (IAM) de la pared inferior. La
bradicardia inestable y sintomatica a menudo se debe a hipoxemia. Otras posibles
causas son una alteracion aguda del estado mental (p. ej., delirium) y una
insuficiencia cardiaca aguda descompensada (Fuster, et al., 2011). La bradicardia
sinusal tiene las siguientes caracteristicas (fig. 26-6):

Frecuencia ventricular y auricular. Menos de 60 lpm en el adulto.

Ritmo ventricular y auricular. Regular.

Forma y duracion del QRS. Por lo general, normal, pero puede ser regularmente

anomalo.

Onda P. Forma normal y regular; siempre delante del QRS.

Intervalo PR. Regular entre 0.12 y 0.20 s.

Indice P:QRS. 1:1.

Todas las caracteristicas de la bradicardia sinusal son las mismas que las del ritmo
sinusal normal, a excepcién de la frecuencia. Se debe valorar al paciente para
determinar el efecto hemodinamico y la posible causa de la arritmia. Si la
disminucion de la frecuencia cardiaca es consecuencia de la estimulacion del nervio
vago, como cuando se produce un descenso durante la defecaciéon o el vémito, se
debe prevenir una mayor estimulacién vagal. Si la bradicardia es causada por un
farmaco, como un B-bloqueador, éste se debe suspender. Si la frecuencia cardiaca
lenta produce cambios hemodindmicos importantes que causan dificultad para
respirar, alteracion aguda del estado mental, angina, hipotension, cambios del
segmento ST o extrasistoles ventriculares, el tratamiento se dirige a aumentar la
frecuencia cardiaca. La frecuencia cardiaca lenta puede deberse a una disfuncion del
nodo sinusal (antes conocida como sindrome del seno enfermo), que tiene una serie
de factores de riesgo, incluidos aumento de la edad, etnias blancas, obesidad,
hipertension, una frecuencia cardiaca de base mas baja y antecedentes de un suceso
cardiovascular, como un IAM, insuficiencia cardiaca (IC) o ictus (Jensen, Gronroos,
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Chen, et al., 2014). Sindrome de taquibradicardia es el término utilizado cuando la
bradicardia se alterna con una taquicardia.

Tratamiento médico

El tratamiento depende de la causa y los sintomas. Resolver los factores causales
puede ser el unico tratamiento necesario. Si la bradicardia produce signos y sintomas
de inestabilidad clinica (p. ej., alteracion aguda del estado mental, molestias toracicas
o hipotension), se pueden administrar 0.5 mg de atropina como un bolo intravenoso
(i.v.) rapido y repetir cada 3-5 min hasta una dosis maxima de 3 mg. De manera
infrecuente, si la bradicardia no responde a la atropina, se puede iniciar la
estimulacion transcutanea de emergencia o se administran catecolaminas, como
dopamina o epinefrina (Link, Berkow, Kudenchuk, et al., 2015) (véase un analisis
posterior en la seccion sobre marcapasos).
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Figura 26-6 « Bradicardia sinusal en la derivacion II.

Taquicardia sinusal

La taquicardia sinusal se produce cuando el nodo sinusal crea un impulso a una
velocidad mas rapida de lo habitual. Las causas pueden incluir:

e Estrés fisioldgico o psicologico (p. ej., pérdida aguda de sangre, anemia,
choque, hipervolemia, hipovolemia, IC, dolor, estados hipermetabélicos, fiebre,
ejercicio, ansiedad).

e Farmacos que estimulan la respuesta simpatica (p. ej., catecolaminas,
aminofilina, atropina), los estimulantes (p. ej., cafeina, nicotina) y las drogas
ilegales (p. ej., anfetaminas, cocaina, éxtasis).

e Incremento del automatismo del nodo SA o un exceso del tono simpatico
excesivo con un tono parasimpatico reducido que esta fuera de proporcion con
respecto a las demandas fisiol6gicas, una alteracion conocida como taquicardia
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sinusal inapropiada.

¢ Disfuncion autonémica, que da como resultado un tipo de taquicardia sinusal
llamada sindrome de taquicardia ortostdtica postural (STOP). El STOP se
caracteriza por taquicardia (incremento en la frecuencia cardiaca de mas de 30
Ipm) sin hipotension cuando se mueve a una posicion de pie, o con sintomas
frecuentes, como palpitaciones, mareos, debilidad y vision borrosa que se
presentan al pararse (Sheldon, et al., 2015).

La taquicardia sinusal tiene las siguientes caracteristicas (fig. 26-7):

Frecuencia auricular y ventricular. Mayor de 100 lpm en el adulto, pero en

general menor de 120 Ipm.

Ritmo auricular y ventricular. Regular.

Forma y duracion del QRS. Por lo general, normal, pero puede ser regularmente

anomalo.

Onda P. Normal y constante; siempre delante del QRS, pero puede estar oculta en

la onda T previa.

Intervalo PR. Constante entre 0.12 y 0.20 s.

Indice P:QRS. 1:1.

Todos los aspectos de la taquicardia sinusal son los mismos que los del ritmo
sinusal normal, a excepcién de la frecuencia. La taquicardia sinusal no comienza o
termina de forma repentina (no es paroxistica). A medida que aumenta la frecuencia
cardiaca, el tiempo de llenado diastolico disminuye, lo que posiblemente da como
resultado una reduccion del gasto cardiaco, sintomas posteriores de sincope y PA
baja. Si persiste la frecuencia rapida y el corazon no puede compensar la reduccion
del llenado ventricular, el paciente puede presentar edema pulmonar agudo.

Tratamiento médico

El tratamiento médico de la taquicardia sinusal se determina por la gravedad de los
sintomas y esta dirigido a identificar y abolir su causa. Si la taquicardia es persistente
y produce inestabilidad hemodinamica, la cardioversion sincronizada es el
tratamiento de eleccion (véase mas informacion mas adelante). De lo contrario, las
maniobras vagales, como el masaje del seno carotideo, las nauseas, la contraccion a
glotis cerrada (como defecar), la tos fuerte y continua y la aplicacién de un estimulo
frio en el rostro (como sumergir la cara en agua helada) o la administracion de
adenosina, pueden considerarse para interrumpir la taquicardia. Estos métodos
aumentan la estimulacion parasimpatica, desacelerando la conduccion a través del
nodo AV y bloqueando la reentrada del impulso (Smith, Fry, Taylor, et al., 2015).
Los B-bloqueadores (antiarritmicos de clase II) y los antagonistas de los canales de
calcio (antiarritmicos de clase I'V) (tabla 26-1), aunque de uso infrecuente, también se
pueden considerar en una taquicardia con QRS estrecho. Si la taquicardia tiene un
QRS amplio, entonces se considera la adenosina sé6lo si el QRS es monomorfico
(forma uniforme) y el ritmo ventricular es regular. De lo contrario, la procainamida,
la amiodarona y el sotalol son las opciones en la taquicardia de QRS amplio (véase
un andlisis de los medicamentos mas adelante). La ablacién con catéter (véase un
analisis de la fibrilacion auricular mas adelante) del nodo SA puede usarse en casos
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de taquicardia sinusal inapropiada persistente que no responde a otros tratamientos.
El tratamiento para el STOP a menudo implica una combinacién de métodos, y el
tratamiento debe dirigirse al problema subyacente. Por ejemplo, se puede aconsejar a
los pacientes con hipovolemia que aumenten su ingesta de liquidos y sodio, o que
consuman comprimidos de sal si es necesario (Sheldon, et al., 2015).
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Figura 26-7 » Taquicardia sinusal en la derivacion II.

Arritmia sinusal
La arritmia sinusal se produce cuando el nodo sinusal crea un impulso a un ritmo
irregular; por lo general, la frecuencia aumenta con la inspiracién y disminuye con la
espiracion. Las causas no respiratorias incluyen cardiopatias y vasculopatias, pero son
infreceuntes. La arritmia sinusal tiene las siguientes caracteristicas (fig. 26-8):

Frecuencia auricular y ventricular. 60-100 Ipm en adultos.

Ritmo auricular y ventricular. Irregular.

Forma y duracion del QRS. En general, normal, pero puede ser regularmente

anomalo.

Onda P. Normal y constante; siempre delante del QRS.

Intervalo PR. Constante entre 0.12 y 0.20 s.

Indice P:QRS. 1:1

Tratamiento médico

La arritmia sinusal no causa ningtin efecto hemodinamico significativo y, por lo
tanto, no suele tratarse.

Arritmias auriculares

Las arritmias auriculares se originan en focos dentro de las auriculas y no en el nodo
SA. Estas incluyen aberraciones como las extrasistoles auriculares, asi como la
fibrilacién auricular y el aleteo auricular.

Extrasistoles auriculares

Una extrasistole auricular es un complejo ECG tnico que se origina cuando un
impulso eléctrico comienza en la auricula antes del siguiente impulso normal del
nodo sinusal. Las extrasistoles pueden deberse a cafeina, alcohol, nicotina,
estiramiento del miocardio auricular (p. ej., en hipervolemia), ansiedad, hipocalemia
(baja concentracion de potasio), estados hipermetabdlicos (p. ej., embarazo) o
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isquemia, y lesion o infarto auricular. Las extrasistoles auriculares se ven a menudo
con la taquicardia sinusal. Las extrasistoles auriculares tienen las siguientes
caracteristicas (fig. 26-9):

Frecuencia auricular y ventricular. Depende del ritmo subyacente (p. ej.,
taquicardia sinusal).

Ritmo auricular y ventricular. Irregular debido a ondas P tempranas, lo que crea
un intervalo PP mas corto que los demas. Este intervalo a menudo viene
seguido por un intervalo PP mas largo de lo normal, pero que es menor que el
doble de un intervalo PP normal. Este tipo de intervalo se conoce como pausa
no compensatoria.

Forma y duracion del QRS. E1 QRS que sigue a la onda P inicial suele ser normal,
pero puede ser anomalo (extrasistole con conduccion aberrante). Incluso puede
estar ausente (extrasistole con bloqueo).

Onda P. Se puede ver una onda P temprana y diferente o escondida dentro de la
onda T; otras ondas P en la tira son constantes.

Intervalo PR. La onda P temprana tiene un intervalo PR mas corto de lo normal,
pero aun de entre 0.12 y 0.20 s.

Indice P:QRS. En general, 1:1.

Las extrasistoles auriculares son frecuentes en corazones normales. El paciente

puede decir “Mi corazén se salté un latido”. Puede haber un déficit del pulso (una
diferencia entre la frecuencia apical y la radial).

Tratamiento médico

Si las extrasistoles auriculares son infrecuentes, no se requiere tratamiento; si son
frecuentes (mas de seis por minuto), pueden indicar deterioro de una enfermedad o el
comienzo de arritmias mas graves, como la fibrilacion auricular. El tratamiento
médico debe dirigirse a la causa subyacente (p. ej., reduccion del consumo de cafeina,
correccion de la hipocalemia).

Fibrilacion auricular

La fibrilacién auricular es la arritmia persistente mas frecuente y afecta a 6.1 millones
de estadounidenses (Mozaffarian, Benjamin, Go, et al., 2015). Las hospitalizaciones
en los Estados Unidos por fibrilacion auricular aumentaron un 23% entre 2000 y
2010, y representaron una fuente importante de gastos mayores para el sistema de
atencion médica (Patel, Deshmukh, Pant, et al., 2014). La fibrilacion auricular causa
cambios electrofisiolégicos en el miocardio auricular (remodelacién del circuito
eléctrico auricular) y estructurales (fibrosis) que dan fundamento a la persistencia de
la arritmia (January, Wann, Alpert, et al.,, 2014; Stavrakis, Nakagawa, Po, et al.,
2015). La fibrilacién auricular puede ser el resultado de varias etiologias y riesgos
fisiopatoldgicos (cuadro 26-2).

La fibrilacion auricular es consecuencia de la formacion anomala de impulsos que
se presenta cuando las alteraciones estructurales o electrofisiol6gicas afectan el tejido
auricular y provocan una contraccion rapida, desorganizada e incoordinada de la
musculatura (January, et al., 2014). Se considera que el sistema nervioso autonomo
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cardiaco (SNAC), tanto extrinseco (central) como intrinseco, desempefian un papel
importante en el inicio y la persistencia de la fibrilacion auricular (Stavrakis, et al.,
2015). Mas alla del SNAC extrinseco (central), que incluye el cerebro y la médula
espinal, el SNAC consiste en una red altamente interconectada de ganglios
auténomos y cuerpos celulares nerviosos incluidos dentro del epicardio, en gran parte
dentro del miocardio auricular y los grandes vasos (venas pulmonares). Es probable
que los ganglios autébnomos hiperactivos en el SNAC tengan un papel importante en
la fibrilacion auricular, lo que da como resultado impulsos que se inician desde las
venas pulmonares y se conducen a través del nodo AV. La frecuencia ventricular de
respuesta depende de la conduccién de los impulsos auriculares a través del nodo AV,
la presencia de vias de conduccién eléctrica accesorias y el efecto terapéutico de los
farmacos.

La falta de coherencia en la descripcion de los patrones o tipos de fibrilacion
auricular ha llevado al uso de numerosas denominaciones (p. €j., paroxistica [tiene
un inicio repentino y termina espontaneamente], persistente y permanente). El
sistema de clasificacion recomendado se presenta en el cuadro 26-3. El uso del
término fibrilacion auricular crénica ya no esta incluido en el sistema de
clasificacion debido a la falta de consenso sobre lo que constituye (January, et al.,
2014).

La fibrilacion auricular presenta las siguientes caracteristicas (fig. 26-10):

Frecuencia auricular y ventricular. La frecuencia auricular es de 300-600 lpm; en

la fibrilacion auricular no tratada, la frecuencia ventricular suele ser de 120-200
Ipm.

Ritmo auricular y ventricular. Extremadamente irregular.

Forma y duracion del QRS. En general, normales, pero pueden ser anomalos.

Onda P. No hay ondas P discernibles; se observan ondas irregulares oscilantes

que varian en amplitud y forma, y se conocen como ondas fibrilatorias o f.

Intervalo PR. No puede medirse.

Indice P:QRS. Abundantes:1.
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TABLA 26-1 Resumen de farmacos antiarritmicos®

Clase®  Accion Nombres de los tanmacos Efectos adversos Intervenciones de enfermena
1A Depresion moderada de la Quinidina Reduccidn de la vontraetilidad Vigilar la FC
despolarizacion, prolongals  Procainamida, disopiramida _ eardizca Moaitorizac la PA durante
repolanzacidn: Prolongacién del QRS yel QT L administracién i v,
Tratan yeviran las arrirmias Proasritminos Monitorizse 1 duraeion del QRS por
auriculares y ventriculires Hipotensidn con la Aise produce un aumento > 50%
administracion (v del valor de referenoia
Didrrea con la quinidina, Vigilar una prolongasién del QT
esrefiimiento con L1 Monitorizar los valores de laboratorio
disopiramida de la Naeetil procainamids (NAPA)
Cinconisma o quinidismo aon durante el traramisnto con eare
L2 quinidina finmacs

54 se administa para L fibrilacion

procainamida auricular, verificar que ol pacente
Efectos anticolinérgicos: booa seaw, haya teaibids un rramiento previo
dificultad para iniciar la miccién con un firmaco para controlar
econ |z dsopiramida 1z conduscion AV
1B Minima depresién de Lidocaing Cambios en el SNC Vigilancia de cambios et el SNC
1z despolarizacitn; (p &), confusion, lemeria) y remblores
acortamiento de la ‘Bradicardia Conversar con o meédico acerca de
repolarizelén Alreraciones dipesrivas disminuir la doals de lidoeaina en
Tratan lis arritmiss Temblores g on § pacientes oon
weniroulares disfuncién cardiaca/hepin
1c Marcada depresion de la Flecainida Proarritmioos Disminuit la dosis'en la insuficiencia
despolarizacidn; poco sfeato Propafenona Insuficienma cardiana renal & indicar dieran vegetananas
sabre la repolarizacion 1 alter ! extrictan
Tratan las arritmias auciculares disnea Evitar su Uso £n pasientes 0on Una
y ventriculires cardiopatia estructural {p. .,
ooronanopatias & IC)
i Disminuyen la sutomaticidad Apeburslolt Bradicardia, blogueo AV Vipilar b frequensiz cardias, el
y la conducaidn Arenolol Reduceidn de L ec lidad intervalo FR, buscar signos y
Tratan las arritmizs sunicubres  Bisoprolol/hidroslorotiarida Bronooesp i da I, especial
y venrriculares Esmolol’ Hiusean en aquellos que también toman
Mesoprolol © sintomitica Meonitorizar lis concentraciones de
HNebivelol ¥ la tiroroxicoss gon diaberes de tipo I
Propranolal’ Deficiennian del SHC (p. o Adverrir al.p sobre la susp &
Soralo] (rambién tiens furiém, marecs, fatiga Ihmpupmmlaw
de clase [T © sansancio, depresion) 13 hipertension y la isquemia
Timolol mioedrdies
1m Prolongan b rep Amiod Tomieidad pulmonar (amiodacona)  Verificar que el pasients se realice
La amiodarona trata y previene  Doferilida Mirrodepbaitos corneales pruehas de funcidn pulmonar
tas arritmias ventriculares y Dronedarona (amiodarona) de referencia (amiodarona)
atirieuilares, especialments Tbutilida Forosennibilidad (amiodarona) Monitorizacion del paciente
en pacientes con disfuncidn Bradicardia Evaluar la presenma de
ventrioular Hipotenaibn, especialmente con contraindicamiones ances de su
L doferilida y fa {bunlida ta administracion iv administrasion
tratan y previenen las Astiemias ventriculares polimérficas  Monitorizar la duracién del QT
arritmias ausiculares (raron con amindarona) Monitorizzoion continua del ECG al
HMiuseas y vhmitos comenzar eon doferilida o ibunlida
Potencia a |z digoxina (amiodarona)  Vigilar ka funcion renal
Véise fhloqueadores (socalol)
w Biogqueo de loa canales Verapamilo Bradicardla; blogueo AV Monitorizar 1a frecuencla cardiacs
de caloio Dilazem Hipommién con la adminismanién y el inrervalo PR
Tratan y evitan las arritmia i Controlar la FAson la
auriculares paroisricas” 1C, edema perifériao administracion Lv
Estrefiimbento, marcos, cefaleas, Busair signos y sintomas de 1C
nduseas e desintegrar los medicamenios
de liberacidn prolongada

AV, auriculoventwicular; ECG, slecrrogardiograma, IC, msufinencia cardiaca; iv., inmravenoss; PA, presion arterial. SN, sistema nervioso cenral

"Segin la dasficaciin de VaughaoWilliams

"Hay otros antagenisras de los canales de caleio, pero oo esin aprobades @ no s= usan ea caso de srmimia
“PBhloqueadores con use permitido para las arritmias

Adaptade de. Amencan Seciery of Health System Pharmoaciss (2012). AHFS drmup information. Bethesda, MDD Aurer, Fuster, V, Walsh, B, & Harnngeon, B A (Eds) (2011), Hume's

the hastee (13ch od ). New York: MceGraw-Hill
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Figura 26-8 » Arritmia sinusal en la derivacion I1. Obsérvense los intervalos RR y PP irregulares.

Los pacientes con fibrilacion auricular tienen un mayor riesgo de IC, isquemia
miocardica y episodios embolicos, como ictus (January, et al., 2014). Una respuesta
ventricular rapida e irregular reduce el tiempo de llenado ventricular, lo que da lugar
a un volumen sistolico menor. Como la fibrilacion auricular causa una pérdida en la
sincronia AV (las auriculas y los ventriculos se contraen en diferentes momentos), el
latido auricular (la dltima parte de la diastole y el llenado ventricular, que representa
el 25-30% del gasto cardiaco) también se pierde. Como consecuencia, aunque
algunos pacientes con fibrilacién auricular son asintomaticos, otros presentan
palpitaciones y manifestaciones clinicas de IC (p. ej., dificultad para respirar,
hipotension, disnea al ejercicio, fatiga; véase el cap. 29). Ademads, una tasa de
respuesta ventricular elevada durante la fibrilaciéon auricular (mas de 80 Ipm) puede
conducir finalmente a disfuncién de la valvula mitral, insuficiencia mitral, retrasos en
la conduccién intraventricular y miocardiopatia ventricular dilatada.

Los pacientes con fibrilacion auricular pueden mostrar un déficit del pulso (una
diferencia numérica entre las frecuencias de pulso apical y radial). El tiempo mas
corto en diastole reduce el tiempo disponible para la perfusion de la arteria coronaria,
lo que aumenta el riesgo de isquemia miocardica con el inicio de los sintomas
anginosos (véase el cap. 27). La reduccion de la frecuencia ventricular puede evitar y
corregir estos efectos.

La naturaleza erratica de la contraccion auricular, las alteraciones en la eyeccion
ventricular y la disfuncién miocardica auricular promueven la formacién de trombos,
en especial dentro de la auricula izquierda, lo que incrementa el riesgo de un episodio
embdlico. El origen de las embolias que resultan en ictus para los pacientes con
fibrilacién auricular no valvular suele ser la orejuela auricular izquierda (OAI)
(Masoudi, Calkins, Kavinsky, et al., 2015). Se analiza mas adelante dentro de este
capitulo un abordaje terapéutico, la oclusién de la orejuela auricular izquierda, para
incidir en la relacién de la OAI con la fibrilacion auricular.

Valoracion y hallazgos diagnosticos

La valoracion clinica de la fibrilacion auricular debe incluir una anamnesis y una
exploracion fisica que identifiquen el inicio y la naturaleza de los signos y sintomas,
incluida su frecuencia, duracién y cualquier factor desencadenante, asi como
cualquier respuesta a los farmacos. Se debe establecer si el paciente tiene
antecedentes conocidos de cardiopatia u otros riesgos (véase el cuadro 26-2). Se
realiza un ECG de 12 derivaciones para verificar el ritmo de fibrilacion auricular, asi
como para identificar la presencia (o ausencia) de hipertrofia ventricular izquierda,
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bloqueo de rama, isquemia miocardica anterior u otras arritmias. Se analizan los
intervalos RR, QRS y QT para verificar la eficacia de cualquier farmaco antiarritmico
utilizado (January, et al., 2014). Una ecocardiografia transtoracica (ETE) puede
identificar la presencia de una valvulopatia, proporcionar informacién sobre el
tamafio y la funcion del ventriculo izquierdo (VI) y del ventriculo derecho (VD), las
presiones del VD (para identificar hipertension pulmonar, que puede ser
concomitante con la fibrilacién auricular), hipertrofia del VI y presencia de trombos
en la auricula izquierda (January, et al., 2014).
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Figura 26-9 ¢ Extrasistoles auriculares (PAC) en derivacion II. Tenga en cuenta que la pausa que sigue a la
extrasistole auricular es mas larga que el intervalo PP normal, pero més corto que dos veces el intervalo PP
normal.

FACTORES DE RIESGO

Fibrilacion auricular

e Envejecimiento

e Hipertension

e Diabetes

e Obesidad

Valvulopatia

IC

Apnea obstructiva del suefio

Consumo de alcohol, moderado (1-3 tragos/dia) y alto (> 3 tragos/dia)
Hipertiroidismo

Isquemia cardiaca

Cardiopatia inflamatoria (pericarditis, miocarditis, amiloidosis)
Miocardiopatia hipertrofica, fibrosis o dilatacion

Remodelado auricular

e Postoperatorio de cirugia cardiaca

Adaptado de: LaPar, D. J., Speir, A. M., Crosby, 1. K., et al., (2014). Postoperative atrial fibrillation
significantly increases mortality, hospital readmission, and hospital costs. Annals of Thoracic Surgery,
98(2), 527-533; Larsson, S.C., Drca, N., & Wolk, A. (2014). Alcohol consumption and risk of atrial
fibrillation: A prospective study and dose-response meta-analysis. Journal of the American College of
Cardiology, 64(3), 282-289; January, C. T., Wann, L. S., Alpert, J. S., et al. (2014). 2014
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AHA/ACC/HRS guideline for the management of patients with atrial fibrillation: A report of the
ACC/AHA Task Force on practice guidelines and the Heart Rhythm Society. Circulation, 130(23),
e199-e267; Shukla, A., Aizer, A., Holmes, D., et al. (2015). Effect of obstructive sleep apnea treatment
on atrial fibrillation recurrence. JACC: Clinical Electrophysiology, 1(1-2), 41-51.

Se deben valorar los estudios de sangre dirigidos a detectar enfermedades que son
factores de riesgo conocidos para fibrilacion auricular (véase el cuadro 26-2),
incluyendo funcion tiroidea, renal y hepatica, en cada fibrilacién auricular de reciente
comienzo, asi como cuando la frecuencia ventricular es de dificil control (January, et
al., 2014). Algunas pruebas adicionales pueden incluir una radiografia de térax (para
valorar la vascularizacion pulmonar en un paciente con sospecha de hipertension
pulmonar), una prueba de esfuerzo (para excluir isquemia miocardica o fibrilacion
auricular inducida por ejercicio), Holter o monitorizacion de episodios (véase el cap.
25) y un estudio de EF (January, et al., 2014) (véase un analisis mas adelante).

(QIELI WL Sistema de clasificacion de la fibrilacion auricular

Tipo Descripcion

Inicio repentino con terminacion espontanea o
Paroxistica después de una intervencion; dura < 7 dias,
pero puede recurrir.

Persistente Continua, dura > 7 dias.
Persistente de larga data Continua, dura > 12 meses.

Persistente, pero se ha tomado la decision de no

Permanente ] )
restaurar o mantener el ritmo sinusal.

Ausencia de estenosis mitral, reemplazo valvular

No valvular .,
o reparacion.

Adaptado de: January, C. T., Wann, L. S., Alpert, J. S., et al., (2014). 2014 AHA/ACC/HRS guideline for
the management of patients with atrial fibrillation: A report of the ACC/AHA Task Force on practice
guidelines and the Heart Rhythm Society. Circulation, 130(23), e199-e267.

Tratamiento médico

El tratamiento de la fibrilacion auricular depende de la causa, el patréon y la duracion
de la arritmia, la tasa de respuesta ventricular, asi como la presencia de enfermedad
cardiaca estructural o valvular y otras afecciones cardiacas como coronariopatias o
IC. Las estrategias para el control del ritmo (la conversion a ritmo sinusal) y el
control de la frecuencia dependen de la toma de decisiones clinicas compartida entre
el paciente y el médico. En algunos casos, la fibrilacién auricular se convierte
espontaneamente a un ritmo sinusal dentro de las 24-48 h y sin tratamiento. No
obstante, en los casos en los que la fibrilacién auricular es concomitante con otras
alteraciones graves (p. ej., IC grave), la fibrilacion puede clasificarse como
permanente, lo que significa que el paciente y el médico pueden haber tomado una
decision conjunta para detener otros intentos de restaurar o mantener el ritmo sinusal.
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Por lo tanto, el tratamiento de la fibrilacién auricular puede no sélo ser distinto en
diferentes pacientes, sino que también puede cambiar con el tiempo en cualquier
paciente.

El tratamiento médico gira en torno a la prevencion de episodios embolicos, como
el ictus, mediante farmacos antitromboticos, control de la tasa de respuesta
ventricular con farmacos antiarritmicos y tratamiento de la arritmia segtn lo indicado
para que se convierta a ritmo sinusal (cardioversion).

A

PRINTED IN U.S : MNO. 9270-0980

Fibrilacion auricular en la derivacion II.

Fdrmacos antitromboticos. Los antitrombéticos pueden incluir farmacos
anticoagulantes y antiplaquetarios. El tratamiento antitrombotico oral esta indicado en
la mayoria de los pacientes con fibrilacién auricular no valvular, pues reduce el riesgo
de ictus (Kovacs, Flaker, Saxonhouse, et al., 2015). Las pautas sobre fibrilacion
auricular (January, et al., 2014) recomiendan el uso de un sistema de puntuacién para
ayudar en la valoracion del riesgo de ictus. El tratamiento antitrombdtico se
selecciona con base en los factores de riesgo delineados segun la regla CHA,DR5-
VASc (véase el cuadro 26-4), en la cual se asignan puntos a cada factor de riesgo y la
puntuacion total indica el riesgo general de ictus (Kovacs, et al., 2015).
De acuerdo con las pautas de tratamiento farmacolégico (Kovacs, et al., 2015):
e Los pacientes con bajo riesgo de ictus (puntuacion CHA,-DR,-VAS de cero)
pueden elegir la opcion de no recibir tratamiento antitrombético o ser asignados
a tratamiento con acido acetilsalicilico (AAS) en dosis de 75-325 mg al dia.

e Los pacientes con riesgo de ictus al menos moderado (puntuacion CHA;DR -
VAS( de uno o mayor) pueden elegir warfarina, un anticoagulante oral de

accion directa o un inhibidor del factor Xa (p. ej., dabigatran, rivaroxaban,
apixaban, edoxaban).

La seleccion del farmaco depende de las caracteristicas del paciente y el médico,
y la preferencia del paciente, el esquema de medicacion actual y el coste, asi como
del tiempo requerido para la monitorizacion del farmaco (Kovacs, et al., 2015). Por
ejemplo, el tratamiento con warfarina requiere una prueba de cociente internacional
normalizado (INR, international normalized ratio) semanal al comienzo del
tratamiento, asi como un control continuo (véanse los caps. 25 y 30 para mas
informacion). La vigilancia en casa es una opcion en pacientes especificos. Los
anticoagulantes orales de accion directa y los inhibidores del factor Xa requieren una
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valoracion inicial de la hemoglobina y el hematodcrito, asi como de la funcion
hepatica y renal, junto con el INR. Las ventajas de estos farmacos incluyen menos
interacciones entre medicamentos y limitaciones dietéticas, asi como la eliminacion
de pruebas de INR frecuentes (Kovacs, et al., 2015). Para los pacientes con valvulas
cardiacas mecanicas, se recomienda warfarina (January, et al., 2014). Si es necesaria
una anticoagulacién inmediata o a corto plazo, el paciente puede recibir heparina
intravenosa o de bajo peso molecular hasta que se pueda iniciar el tratamiento con
warfarina y el nivel de INR alcance un rango terapéutico compatible con
antitrombosis, en general definido como un INR de 2.0-3.0 (véase el cap. 30 para
mayor analisis).

QIO W B FEvaluacion del riesgo de ictus para el paciente con
fibrilacion auricular. Sistema de clasificacion

Factores de riesgo Puntos
C Insuficiencia cardiaca congestiva (disfuncion 1
sistolica ventricular izquierda)
H Hipertension (PA > 140/90 mm Hg) 1
A, Edad > 75 anos 2
D Diabetes 1
R, Ictus o accidente isquémico transitorio previos 2
\Y Enfermedad vascular 1
A Edad de 65-74 afios 1
Sc Sexo genérico (femenino) 1

Adaptado de: Kovacs, R. J., Flaker, G. C., Saxonhouse, S. J., et al., (2015). Practical management of
anticoagulation in patients with atrial fibrillation. Journal of American College of Cardiology, 65(13),
1340-1360.

Fdrmacos que controlan la frecuencia cardiaca. Se recomienda usar una
estrategia para normalizar la frecuencia de respuesta ventricular hasta que la
frecuencia cardiaca en reposo sea inferior a 80 Ipm y asi controlar los sintomas de la
fibrilacién auricular (January, et al., 2014). Para disminuir la frecuencia ventricular en
pacientes con fibrilacion auricular paroxistica, persistente o permanente, en general se
recomienda un [-bloqueador (antiarritmico de clase II, véase la tabla 26-1) o un
antagonista de los canales de calcio no dihidropiridinico (antiarritmico de clase 1V,
véase la tabla 26-1) (January, et al., 2014).

Fdrmacos para convertir el ritmo cardiaco o prevenir la fibrilacion auricular.
Para los pacientes con fibrilacion auricular que dura 48 h o mas, se recomienda la
anticoagulacion antes de intentar restablecer el ritmo sinusal, lo que se puede lograr
mediante cardioversion farmacoldgica o eléctrica (January, et al., 2014). Si no se
inicia la anticoagulacion terapéutica, se puede realizar una ETE antes de la
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cardioversion para identificar la formacion de trombos en la auricula izquierda,
incluso en la OAI (January, et al., 2014). Si no se observa un trombo, se puede
proceder a la cardioversion.

Los farmacos que se pueden emplear con el propdsito de lograr la cardioversion
farmacologica a ritmo sinusal incluyen flecainida, dofetilida, propafenona,
amiodarona e ibutilida i.v. (January, et al., 2014). Estos son mas eficaces si se
administran dentro de los 7 dias del inicio de la fibrilacién auricular. Se recomienda
hospitalizar a los pacientes a quienes se indico dofetilida para poder monitorizar tanto
el intervalo QT como la funcién renal. A pesar del grado de riesgo, la dofetilida es un
farmaco de eleccion, porque es muy eficaz para convertir la fibrilacién auricular a
ritmo sinusal, tiene menos interacciones con otros farmacos y es mejor tolerada por
los pacientes que otros medicamentos. A algunos pacientes con fibrilacién auricular
recurrente se les puede indicar flecainida para autoadministrarse en el hogar, un
abordaje denominado autotratamiento a demanda (January, et al., 2014).

La prevencién de la fibrilacion auricular después de la cirugia cardiaca se logra
mejor con la administracion de -bloqueadores (véase la tabla 26-1) durante al menos
24 h antes de la cirugia (Shi, 2016). Los farmacos reductores del colesterol, como los
inhibidores de la HMG-CoA reductasa (también llamados estatinas; véase el cap. 27,
tabla 27-2), también se pueden emplear para la prevencion primaria de la fibrilacion
auricular de reciente comienzo después de la cirugia cardiaca (January, et al., 2014).

El tratamiento con inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA)
y antagonistas de los receptores de angiotensina (ARA-II) (véase el cap. 31, tabla 31-
4) puede disminuir la incidencia de fibrilacion auricular en los pacientes con
hipertension concomitante, aunque no se ha confirmado que el uso de estos farmacos
sea beneficioso como estrategia de prevencion primaria para los pacientes sin
hipertension (January, et al., 2014).

Si la fibrilacion auricular paroxistica sintomatica es refractaria a por lo menos un
farmaco antiarritmico de clase I o clase III (véase la tabla 26-1), y se desea el control
del ritmo, puede estar indicada la ablacion con catéter (January, et al., 2014) (véase la
discusion posterior).

La cardioversion eléctrica esta indicada para los pacientes con fibrilacion auricular
hemodinamicamente inestable (p. €j., alteracién aguda del estado mental, molestias
toracicas, hipotension) que no responde a los farmacos (January, et al., 2014). Se
pueden usar flecainida, propafenona, amiodarona, dofetilida o sotalol antes de la
cardioversion para mejorar el éxito del método y para mantener el ritmo sinusal
(January, et al., 2014).

k Alerta de enfermeria: calidad y sequridad

Los pacientes con fibrilacién auricular tienen un riesgo elevado de formacion de trombos. Cuando estd
indicada la cardioversion eléctrica, el personal de enfermeria puede anticipar que se realizard una ETE
en busca de posibles trombos auriculares.
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Como la funcién auricular puede verse afectada durante varias semanas después
de la cardioversion, la warfarina esta indicada durante por lo menos 4 semanas
después del procedimiento (January, et al., 2014). Se pueden realizar varios intentos
de cardioversion eléctrica después de la administracién de un farmaco antiarritmico
(véase un mayor analisis mas adelante sobre la cardioversion eléctrica).

Tratamiento del ritmo cardiaco

La fibrilacién auricular que no responde a farmacos o a la cardioversién eléctrica se
puede tratar con terapias del ritmo cardiaco, incluida la ablacién con catéter, técnica
del laberinto o minilaberinto, o un procedimiento mixto.

La ablacién con catéter destruye células especificas que son la causa de una
taquiarritmia. La ablacion con catéter se realiza con mayor frecuencia hoy en dia para
la fibrilacién auricular, aunque también puede ser util para tratar la taquicardia de
reentrada del nodo auriculoventricular y la taquicardia ventricular recurrente (véase
un analisis mas adelante sobre estas arritmias).

La evidencia reciente muestra que la patogenia de la fibrilacién auricular se
asocia con la actividad intrinseca del sistema nervioso vegetativo cardiaco en las
venas pulmonares (Stavrakis, et al.,, 2015). La ablacion implica un procedimiento
similar a un cateterismo cardiaco (véase el cap. 25); sin embargo, en este caso, se
introduce un catéter especial en o cerca del origen de la arritmia, donde ondas sonoras
de alta frecuencia y baja energia se hacen pasar a través del catéter para producir un
dafio térmico, destruccion celular localizada y cicatrizacion. El dafio tisular es mas
especifico en el tejido arritmico, con menos lesion en el tejido cardiaco circundante.
La ablacion también se puede lograr usando un catéter especial para aplicar una
temperatura extremadamente fria y destruir las células cardiacas seleccionadas, una
técnica llamada de crioablacion. El objetivo de ambos procedimientos de ablacion es
eliminar la arritmia, evitando que la actividad ectépica que surge de las venas
pulmonares llegue a las auriculas, deteniendo asi la fibrilacion (Stavrakis, et al.,
2015).

Se puede realizar un estudio de EF (véase adelante para mas informacién) para
inducir la arritmia antes de la ablacién con catéter. Durante el procedimiento de
ablacién se utilizan parches de desfibrilacion, un manguito de presion arterial
automatico y un oximetro de pulso. En general, el paciente recibe sedacién moderada
(véase el cap. 18) y heparina i.v. para reducir el riesgo de tromboembolia
periprocedimiento. Inmediatamente después de la ablacién, se controla al paciente
durante otros 30-60 min y después se vuelve a valorar para verificar que la arritmia
no recurra. La ablacion exitosa se logra cuando no puede volver a inducirse la
arritmia. Los principales riesgos de la ablacion con catéter incluyen bloqueo AV,
taponamiento pericardico, lesién del nervio frénico, ictus, hematoma, hemorragia
retroperitoneal, estenosis de la vena pulmonar y fistulas auriculoesofagicas (January,
et al.,, 2014; Mann, Zipes, Libby, et al., 2015). La apnea obstructiva del suefio
representa un factor de riesgo conocido asociado con la recurrencia de la fibrilacion
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auricular después de la ablacién con catéter (Shukla, Aizer, Holmes, et al., 2015).

Atencion de enfermeria. La atencién posprocedimiento en una unidad de cuidados
intermedios para el paciente que ha tenido una ablacion es similar a la atencion de
enfermeria de un paciente que ha sido sometido a un cateterismo cardiaco (véase el
cap. 25); el paciente es monitorizado para verificar la recuperacion de la sedacion.
Las intervenciones de enfermeria postoperatorias incluyen monitorizacién frecuente
en busca de arritmias y signos y sintomas de ictus, complicaciones del sitio de acceso
vascular (véase el cap. 25) y desequilibrio de liquidos (Hoke y Steletsky, 2015).
Debido al tiempo prolongado requerido para el procedimiento, asi como al tiempo
necesario en la cama para controlar la hemostasia en el sitio de acceso vascular, no es
raro que el paciente tenga molestias en la espalda. Ademas de administrar
analgésicos, el personal puede ayudar a aliviar este dolor colocando toallas enrolladas
debajo de las rodillas y la cintura del paciente.

La técnica del laberinto es un procedimiento quirurgico de corazon abierto para la
fibrilacion auricular refractaria. Se realizan pequefias incisiones transmurales en las
auriculas. La formacion resultante de tejido cicatricial impide la conduccion de
reentrada del impulso eléctrico aberrante. Como el procedimiento requiere un tiempo
significativo y circulacion extracorpdrea, su uso se reserva solo para aquellos
pacientes sometidos a cirugia cardiaca por otra razén (p. ej., derivacion coronaria,
véase el cap.27) (January, et al., 2014). Algunos pacientes pueden necesitar un
marcapasos permanente después de esta cirugia debido a la lesion posterior del nodo
SA.

Se puede realizar una modificacion del procedimiento de laberinto, la cirugia
laberintica minimamente invasiva o minilaberinto, haciendo pequefias incisiones
entre las costillas, a través de las cuales se introducen instrumentos guiados por
video. Las venas pulmonares son rodeadas por incisiones quirtrgicas alrededor de la
auricula izquierda. Esta cirugia elimina la necesidad de abrir el esternon, la bomba
extracorporea y la cardioplejia (véase el cap. 27 para mas informacion sobre la
cirugia cardiaca). Esto deriva en un tiempo de recuperacién mas corto y un menor
riesgo de infeccion (January, et al., 2014).

El procedimiento hibrido utiliza un abordaje hibrido para la ablacién, que requiere las
destrezas de un cirujano cardiotoracico y un electrofisiélogo. El cirujano realiza unas
pequefias incisiones en el abdomen para poder insertar un catéter especial que permita
la visualizacion a través del diafragma y hacia la pared posterior del corazon (Elrod,
2014). El cirujano realiza la ablacion de la pared epicardica en el area alrededor de las
venas pulmonares y el electrofisi6logo realiza la ablacion alrededor del area
endocardica de las venas pulmonares. Por lo general, debido a las incisiones, el
paciente requiere 3 dias de hospitalizacién (Elrod, 2014). El individuo puede
experimentar un leve dolor sordo en el pecho que es causado por la inflamacion
resultante de la ablacion que en general cede en pocos dias (Elrod, 2014). Este dolor
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suele calmarse con paracetamol por razén necesaria. Ademas, si se afecta el nervio
frénico, el paciente puede presentar disnea que puede llevar dias o semanas en
aliviarse (Elrod, 2014).

Oclusion de la orejuela auricular izquierda

La oclusion de la orejuela auricular izquierda (OOALI) ha sido recientemente aprobada
en los Estados Unidos por la Food and Drug Administration (FDA) como una
alternativa a la warfarina para la prevencién del ictus en los pacientes con fibrilacion
auricular no vascular (Masoudi, et al., 2015). Como ya se comentd, la OAI es el area
donde se forman la mayoria de los codgulos sanguineos causantes de ictus en los
pacientes con fibrilacién auricular no valvular. Sin embargo, hay preocupaciones
acerca de que el riesgo del uso de anticoagulantes a largo plazo y el riesgo de
sangrado puedan complicar un tratamiento eficaz (Alli, Asirvatham y Holmes, 2015).

Los candidatos para la OOALI incluyen aquellos pacientes con mayor riesgo de
ictus por puntuaciones de CHA,DR,-VAS de uno o mas (véase el cuadro 26-4) y a

quienes buscan una alternativa no farmacolégica a la warfarina (Masoudi, et al.,
2015). El dispositivo utilizado con mayor frecuencia es el WATCHMAN, que en
general se introduce con el paciente bajo anestesia general. Al igual que en una
intervencion coronaria percutanea (ICP) (véase el cap. 27), se realiza una pequefia
incisién en el area femoral y después se introduce un catéter que guia el dispositivo
hasta su posicion. El dispositivo en forma de paracaidas se enhebra a través de la
apertura del OAI, sellandola y evitando que libere coagulos (fig. 26-11).

En general, el paciente permanece internado durante la noche una vez colocado el
dispositivo WATCHMAN. El control de enfermeria de los pacientes que recibieron
este dispositivo es similar al del cateterismo (véase el cap. 25). Después del
procedimiento, se administra AAS y warfarina; unas 6 semanas después, debe
regresar a la clinica de cardiologia para una ETE con el propdsito de confirmar que el
dispositivo ocluyo6 efectivamente el OAI. Si se produjo la OOAI, entonces el paciente
puede dejar de tomar warfarina y se le indica clopidogrel, un farmaco antiplaquetario.
Después de 6 meses, el paciente puede dejar de tomar clopidogrel, pero debe
continuar tomando AAS durante un tiempo indefinido.

Sindrome de Wolff-Parkinson-White

En el paciente con fibrilacion auricular, si el QRS es ancho y el ritmo ventricular es
muy rapido e irregular, se debe sospechar una via accesoria. Una via accesoria es
tipicamente tejido congénito entre las auriculas, el haz de His, el nédulo AV, las
fibras de Purkinje o el miocardio ventricular. Esta anomalia se conoce como
sindrome de Wolff-Parkinson-White (WPW). La cardioversion eléctrica es el
tratamiento de eleccion para la fibrilacion auricular en presencia del sindrome de
WPW que causa inestabilidad hemodinamica. Los farmacos que bloquean la
conducciéon AV (p. ej., digoxina, diltiazem y verapamilo) deben evitarse en el WPW
porque pueden aumentar la frecuencia ventricular. Si el paciente es
hemodinamicamente estable, se recomiendan procainamida, propafenona, flecainida
y amiodarona para restablecer el ritmo sinusal (January, et al., 2014). La ablacion con
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catéter se realiza para el tratamiento a largo plazo (véase el comentario anterior sobre
la ablacién con catéter).

Aleteo auricular

El aleteo auricular se produce por un defecto de conduccién en la auricula y causa un
impulso auricular rapido y regular a una velocidad de entre 250 y 400 Ipm. Como la
frecuencia auricular es mas rapida de lo que el nodo AV puede conducir impulsos, no
todos los impulsos auriculares se conducen hacia el ventriculo, lo que causa un
bloqueo terapéutico en el nodo AV. Es una caracteristica importante de esta arritmia.
Si todos los impulsos auriculares pasaran al ventriculo, la frecuencia ventricular
también seria de 250-400 Ipm, lo que daria lugar a una fibrilaciéon ventricular, una
arritmia potencialmente mortal. Los factores de riesgo de aleteo auricular reflejan los
de la fibrilacion auricular (Fuster, et al., 2011) (véase el cuadro 26-2).

Figura 26-11 » Dispositivo WATCHMAN en su sitio sobre la orejuela auricular. Imagen proporcionada por
cortesia de: Boston Scientific. ©2016 Boston Scientific Corporation o sus afiliados. Todos los derechos
reservados.

El aleteo auricular tiene estas caracteristicas (fig. 26-12):
Frecuencia auricular y ventricular. La frecuencia auricular oscila entre 250 y 400
Ipm; la frecuencia ventricular oscila entre 75 y 150 Ipm.
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Ritmo auricular y ventricular. El ritmo auricular es regular; el ritmo ventricular
suele ser regular, pero puede ser irregular debido a un cambio en la conduccion
AV.

Forma y duracion del QRS. En general normal, pero puede ser regularmente
anémalo.

Onda P. En forma de dientes de sierra; estas ondas se conocen como ondas f.

Intervalo PR. No puede medirse. Miltiples ondas f pueden dificultar la
determinacion del intervalo PR.

Indice P:QRS. 2:1, 3:1 0 4:1.

Tratamiento médico

El aleteo auricular puede provocar signos y sintomas graves, por ejemplo, dolor
toracico, disnea y presion arterial baja. El tratamiento médico implica el uso de
maniobras vagales (véase el analisis previo sobre la taquicardia sinusal) o la prueba
de administracion de adenosina, que causa bloqueo simpatico y disminucion de la
conduccion a través del nodo AV. Esto puede terminar la taquicardia; de manera
optima, facilitara la visualizacion de las ondas de aleteo para fines de diagnostico. La
adenosina se administra por via intravenosa rapida inmediatamente seguida por un
lavado con solucion salina de 20 mL y elevacion del brazo de la via i.v. con el objeto
de promover la circulacion rapida del medicamento.
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Figura 26-12 « Aleteo auricular en la derivacion II.

Para el aleteo auricular, se lleva a cabo tratamiento antitrombodtico, control de
frecuencia y control del ritmo de la misma manera que la fibrilacion auricular
(January, et al., 2014). La cardioversion eléctrica suele ser exitosa para convertir el
aleteo auricular a ritmo sinusal (véase un mayor analisis después sobre la
cardioversion eléctrica).

Arritmias de la union

Las arritmias de la unidn se originan en el tejido del nodo AV y pueden incluir
extrasistoles de la unién, ritmos de union, taquicardia no paroxistica de la union y
taquicardia de reentrada del nodo AV.

Extrasistoles de la union

Una extrasistole de la union es un impulso que comienza en el area del nodo AV
antes de que el siguiente impulso sinusal normal llegue al nodo AV. Las extrasistoles
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de la unién son menos frecuentes que las auriculares. Las causas incluyen toxicidad
digitalica, IC y coronariopatias. Los criterios de ECG para las extrasistoles de la
union son los mismos que para las extrasistoles auriculares, a excepcion de la onda P
y el intervalo PR. La onda P puede faltar, puede seguir al QRS o puede presentarse
antes del QRS, pero con un intervalo PR de menos de 0.12 s. Esta arritmia no suele
producir sintomas importantes. El tratamiento para las extrasistoles de la union
frecuentes es el mismo que para las auriculares frecuentes.

Ritmo de la union

El ritmo de la union o idionodal se presenta cuando el nodo AV, en lugar del nodo
sinusal, se convierte en el marcapasos del corazon. Cuando el nodo sinusal desacelera
(p. €j., por un aumento del tono vagal) o cuando el impulso no puede conducirse a
través del nodo AV (p. ej., debido a un bloqueo cardiaco completo), el nodo AV
descarga de manera automatica un impulso. El ritmo de la unién no causado por un
bloqueo cardiaco completo tiene las siguientes caracteristicas (fig. 26-13):
Frecuencia auricular y ventricular. Frecuencia ventricular de 40-60 lpm;
frecuencia auricular también de 40-60 lpm si las ondas P son discernibles.
Ritmo auricular y ventricular. Regular.
Forma y duracion del QRS. En general normal, pero puede ser anémalo.
Onda P. Puede faltar, estar después del complejo QRS, o antes del QRS; puede
invertirse, especialmente en la derivacion II.
Intervalo PR. Si la onda P esta delante del QRS, el intervalo PR es inferior a 0.12
S.
Indice P:QRS. 1:1 0 0:1.

Tratamiento médico

El ritmo de la union puede originar signos y sintomas de gasto cardiaco reducido. Si
esto se produce, el tratamiento es el mismo que para la bradicardia sinusal. Es posible
que se requira un marcapasos de urgencia (véase mas adelante informacion sobre los
marcapasos).
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Figura 26-13 « Ritmo de la unién en la derivacién II; obsérvense los intervalos PR cortos y la onda P
invertida.

Taquicardia no paroxistica de la union

La taquicardia de la union es causada por una potenciacion de la automaticidad en el
area de union, lo que da como resultado un ritmo similar al de la union, pero con una
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velocidad de 70-120 Ipm. Aunque este ritmo en general no tiene ningun efecto
hemodinamico perjudicial, puede indicar una afeccién subyacente grave, como
toxicidad digitalica, isquemia miocardica, hipocalemia o enfermedad pulmonar
obstructiva cronica. Como la taquicardia de la union es causada por una mayor
automaticidad, la cardioversion no es un tratamiento eficaz (Mann, et al., 2015).

Taquicardia de reentrada del nodo auriculoventricular

La taquicardia de reentrada del nodo auriculoventricular (TRNAV) es una arritmia
frecuente que se presenta cuando se conduce un impulso a un area en el nodo AV que
hace que dicho impulso sea dirigido nuevamente a la misma area una y otra vez a una
velocidad muy rapida. Cada vez que el impulso pasa por esta area, también es
conducido hacia los ventriculos, causando una frecuencia ventricular rapida. La
TRNAV que tiene un inicio y cese abruptos con un QRS de duracion normal a
menudo se conoce como taquicardia auricular paroxistica (TAP). La TRNAV
también ocurre cuando la duracién del complejo QRS es 0.12 s 0 mayor y se sabe que
hay un bloqueo de rama. Esta arritmia puede durar unos pocos segundos o varias
horas. Los factores asociados con el desarrollo de TRNAYV incluyen cafeina, nicotina,
hipoxemia y estrés. Las enfermedades subyacentes incluyen coronariopatias y
miocardiopatia; sin embargo, aparece con mayor frecuencia en mujeres y no asociada
con una enfermedad cardiaca estructural subyacente. Este tipo de taquicardia posee
las siguientes caracteristicas (fig. 26-14):

Frecuencia auricular y ventricular. Por lo general, la frecuencia auricular es de

150-250 Ipm; la frecuencia ventricular suele ser de 120-200 Ipm.

Ritmo auricular y ventricular. Regular; inicio y terminacion repentinos de la

taquicardia.

Forma y duracion del QRS. En general, normal, pero puede ser normal.

Onda P. Por lo general, muy dificil de diferenciar.

Intervalo PR. No puede medirse. Si la onda P esta delante del QRS, el intervalo

PR es inferior a 0.12 s.

Indice P:QRS. 1:1, 2:1.

Los sintomas clinicos varian con la frecuencia y la duracién de la taquicardia, y
con la afeccion subyacente del paciente. Por lo general, la taquicardia es de corta
duracion, y s6lo produce palpitaciones. Una frecuencia rapida también puede reducir
el gasto cardiaco, dando como resultado signos y sintomas significativos, como
inquietud, dolor de pecho, dificultad para respirar, palidez, hipotension y pérdida del
conocimiento.

Tratamiento médico

Como la TRNAV en general es una arritmia benigna, el objetivo del tratamiento
médico es aliviar los sintomas y mejorar la calidad de vida. Los pacientes que son
muy sintomaticos requieren derivacion al servicio de urgencias para interrumpir el
ritmo e iniciar el tratamiento de inmediato. Sin embargo, aquellos con sintomas
minimos y una TRNAV que termina de forma espontanea o con minimo tratamiento
pueden elegir simplemente ser controlados y autotratarse.
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El objetivo del tratamiento es interrumpir la reentrada del impulso. La ablacion
con catéter es el tratamiento de eleccion inicial y se usa para eliminar el area que
permite la desviacion del impulso que causa la taquicardia (Mann, et al., 2015) (véase
el analisis previo sobre fibrilacién auricular). Las maniobras vagales (véase el analisis
previo sobre taquicardia sinusal) pueden ser ttiles para interrumpir la TRNAV. Estas
técnicas aumentan la estimulacion parasimpatica, lo que provoca una conduccion mas
lenta a través del nodo AV y bloquea la reentrada del impulso. Algunos pacientes
usan estos métodos para terminar el episodio por si solos. Debido al riesgo de un
episodio embdlico cerebral, el masaje del seno carotideo, que puede ser realizado por
médicos, esta contraindicado en los pacientes con enfermedad de la arteria carotida.

Si las maniobras vagales son ineficaces, el paciente puede recibir un bolo de
adenosina para corregir el ritmo; esto es casi 100% eficaz para interrumpir la TRNAV
(Mann, et al., 2015). Como el efecto de la adenosina es tan breve, la TRNAV puede
recurrir; la primera dosis puede seguirse con una dosis mayor o con un antagonista de
los canales de calcio, como el verapamilo, seguido de uno o dos bolos adicionales. Si
el paciente se encuentra inestable o no responde a los farmacos, la cardioversion
eléctrica es el tratamiento de eleccion (véase un analisis mas adelante). Los pacientes
inestables pueden recibir adenosina mientras se preparan para la cardioversion. Para
la TRNAYV persistente recurrente, el tratamiento con antagonistas de los canales de
calcio, como el verapamilo y el diltiazem; los antiarritmicos de clase Ia, como la
procainamida y la disopiramida; los antiarritmicos de clase I, como la flecainida y la
propafenona, y los de clase III, como el sotalol y la amiodarona, pueden prevenir una
recidiva. Si el ritmo no es frecuente y no hay un padecimiento estructural cardiaco
subyacente, una sola dosis oral de flecainida o una combinacion de diltiazem y
propranolol durante un episodio de taquicardia pueden ser eficaces (Mann, et al.,
2015).
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Figura 26-14 « Taquicardia de reentrada del nodo AV nodal en la derivacion II.

Si no se pueden identificar las ondas P, el ritmo puede denominarse taquicardia
supraventricular (TSV), o bien, taquicardia supraventricular paroxistica (TSVP) si
tiene un comienzo abrupto, hasta que se determine el ritmo subyacente y el
diagnostico resultante. La TSV y la TSVP sélo indican que el ritmo no es una TV. La
TSV puede ser una fibrilacion auricular, un aleteo auricular o una TRNAV, entre
otras. Las maniobras vagales y la adenosina se pueden usar para alterar el ritmo o al
menos la conduccion lenta en el nodo AV y permitir la visualizacion de las ondas P.
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Si el ECG no ayuda a diferenciar la arritmia, es posible que se requieran estudios de
EF para hacer el diagnostico (Mann, et al., 2015) (véase un analisis mas adelante).

Arritmias ventriculares

Las arritmias ventriculares se originan a partir de focos dentro de los ventriculos;
éstos pueden incluir extrasistoles ventriculares, TV, fibrilacion ventricular y ritmos
idioventriculares. Técnicamente, la asistolia ventricular se caracteriza por una
ausencia de formacion de ritmo.

Extrasistoles ventriculares

Una extrasistole ventricular es un impulso que comienza en un ventriculo y se
conduce a través de los ventriculos antes del proximo impulso sinusal normal. Las
extrasistoles ventriculares aparecen en personas sanas, especialmente por cafeina,
nicotina o alcohol. Las extrasistoles pueden ser provocadas por una isquemia o
infarto cardiacos, el aumento de la carga de trabajo en el corazon (p. ej., IC y
taquicardia), toxicidad digitalica, hipoxia, acidosis o desequilibrios electroliticos, en
especial hipocalemia.

En un ritmo denominado bigeminia, cualquier otro complejo es una extrasistole
ventricular. En la trigeminia, uno de cada tres complejos es una extrasistole, y en una
cuadrigeminia, uno de cada cuatro. Las extrasistoles auriculares tienen las siguientes
caracteristicas (fig. 26-15):

Frecuencia auricular y ventricular. Depende del ritmo subyacente (p. ej., ritmo

del seno).

Ritmo auricular y ventricular. Es irregular debido a un QRS temprano, lo que
produce un intervalo RR mas corto que los demas. El intervalo PP puede ser
regular, lo cual indica que la extrasistole ventricular no despolariza el nodo
sinusal.

Forma y duracién del QRS. Duracion de 0.12 s o mas; la forma es extrafia y
anémala.

Onda P. La visibilidad de la onda P depende del tiempo de la extrasistole; puede
estar ausente (oculta en el QRS o la onda T) o estar al principio del QRS. Si la
onda P sigue al QRS, la forma de la onda puede ser diferente.

Intervalo PR. Si la onda P esta delante del QRS, el intervalo PR es menor de 0.12
s.

Indice P:QRS. 0:1; 1:1.

El paciente puede no sentir nada o decir que el corazon “se salté un latido”. El
efecto de una extrasistole ventricular depende de su momento en el ciclo cardiaco y
de la cantidad de sangre en los ventriculos cuando se contraen. El tratamiento inicial
apunta a corregir la causa.

Tratamiento médico

Las extrasistoles ventriculares no son graves. Las extrasistoles frecuentes y
persistentes se pueden tratar con amiodarona o sotalol, pero el tratamiento
farmacologico a largo plazo sélo por extrasistoles, en general, no esta indicado. En
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pacientes con IAM, los estudios han encontrado que las extrasistoles ventriculares no
se asocian con muerte subita cardiaca y no justifican un tratamiento mas intensivo
(Mann, et al., 2015). Las extrasistoles no se consideran predecesoras de la taquicardia
ventricular. Sin embargo, un estudio reciente inform6 que una mayor frecuencia de
extrasistoles precedié el desarrollo de una miocardiopatia, con incremento de la
incidencia de IC y aumento de la mortalidad (Dukes, Dewland, Vittinghoff, et al.,
2015).

Historias de pacientes: Kenneth Bronson ¢ Parte 2

Recuerde del capitulo 23 a Kenneth Bronson, quien llegd al
servicio de urgencias con dificultad para respirar después de una semana de
sintomas parecidos a una gripe, con tos productiva y fiebre alta. Se diagnosticd
neumonia del 16bulo inferior derecho. En el monitor cardiaco se observo taquicardia
sinusal con extrasistoles ventriculares unifocales ocasionales. ¢Cudles son las
posibles causas de la taquicardia y las extrasistoles que el personal de enfermeria
debe investigar al considerar su edad de 27 afios, los sintomas presentados durante
la ultima semana y las manifestaciones clinicas asociadas con su diagnostico? La
atencion de Kenneth y otros pacientes en un entorno virtual realista en:
vSim for Nursing (thepoint.lww.com/vSimMedicalSurgical). Practique la
documentacion de la atencion de estos pacientes en DocuCare
(thepoint.lww.com/DocuCareEHR).

AK PRINTED N LLS.A NO, 9270-0980

Figura 26-15 » Extrasistoles ventriculares multifocales cuadrigéminas en la derivaciéon V;. Obsérvese el
intervalo PP regular (onda P dentro de la extrasistole).
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Taquicardia ventricular en la derivacién V.

o Taquicardia ventricular

La taquicardia ventricular (TV) se define como tres o mas extrasistoles en linea
cuando la frecuencia cardiaca excede los 100 Ipm. Las causas son similares a las de
las extrasistoles ventriculares. Los pacientes con IAM grandes y fracciones de
eyeccion bajas tienen un mayor riesgo de TV letales. La TV es una urgencia porque
el paciente casi siempre esta inconsciente y sin pulso. La TV tiene las siguientes
caracteristicas (fig. 26-16):
Frecuencia auricular y ventricular. La frecuencia ventricular es de 100-200 Ipm;
la frecuencia auricular depende del ritmo subyacente (p. €j., ritmo sinusal).
Ritmo auricular y ventricular. En general es regular; el ritmo auricular también
puede ser regular.
Forma y duracion del QRS. La duracion es de 0.12 s o mas; forma andmala.
Onda P. Muy dificil de detectar, por lo que la frecuencia auricular y el ritmo
pueden ser indeterminables.
Intervalo PR. Muy irregular; se ve la onda P.
Indice P:QRS. Dificil de determinar, pero si las ondas P son evidentes, en general
hay mas complejos QRS que ondas P.
La tolerancia del paciente o la falta de tolerancia a este ritmo rapido depende de la
frecuencia ventricular y la gravedad de la disfunciéon ventricular. Sin embargo, la
estabilidad hemodinamica no predice el riesgo de mortalidad (Mann, et al., 2015).

Tratamiento médico

Varios factores determinan el tratamiento inicial, incluidos los siguientes: identificar
el ritmo como monomorfico (con una forma y frecuencia QRS constantes) o
polimoérfico (con formas de QRS y ritmos variables), determinar la existencia de un
intervalo QT prolongado antes del inicio de la TV, cualquier enfermedad
concomitante, y determinar la funcién cardiaca del paciente (normal o disminuida). Si
el paciente se encuentra estable, continuar la evaluacion, especialmente obtener un
ECG de 12 derivaciones, que puede ser la inica medida necesaria.

Sin embargo, el paciente puede requerir farmacos antiarritmicos, marcapasos
antitaquicardia o una cardioversién o desfibrilacion directa. La procainamida se
puede usar para la TV monomorfica estable en los pacientes que no tienen IAM o IC
grave (Link, et al., 2015). La amiodarona i.v. es el farmaco de eleccién para un
paciente con deterioro de la funcién cardiaca o IAM. El sotalol también puede
considerarse para la TV monomoérfica estable. Aunque la lidocaina fue el
medicamento utilizado con mayor frecuencia para el tratamiento inmediato a corto
plazo, en especial para pacientes con alteraciones de la funcion cardiaca, no se ha
demostrado eficacia a corto o largo plazo en el paro cardiaco (Link, et al., 2015).

La cardioversion es el tratamiento de eleccion para la TV monoféasica en un
paciente sintomatico. La desfibrilacion es el tratamiento de elecciéon en la TV sin
pulso. Cualquier tipo de TV en un paciente inconsciente y sin pulso se trata de la
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misma manera que la fibrilacion ventricular: la desfibrilacion inmediata es la medida
de eleccién (véase un analisis mas adelante sobre cardioversion y desfibrilacion).

Para el tratamiento a largo plazo, los pacientes con una fraccion de eyeccion
menor del 35% deben ser considerados para un desfibrilador cardioversor implantable
(DCI) (véase un analisis mas adelante). Aquellos con una fracciéon mayor del 35%
pueden tratarse con amiodarona. Un pequefio porcentaje de pacientes con TV tienen
corazones estructuralmente normales y responden bien a los farmacos y la ablacion
con catéter, y tienen un prondéstico excelente (Russo, Stainback, Bailey, et al., 2013).
Si la frecuencia ventricular esta por encima de 200 lpm, entonces debe sospecharse la
presencia de una via accesoria. Si el ritmo ventricular es irregular, debe sospecharse y
tratarse apropiadamente una fibrilacién auricular (Mann, et al., 2015).

La arritmia torsades de pointes (taquicardia helicoidal o polimorfa en entorchado)
es una TV polimorfica precedida por un intervalo QT largo, que puede ser congénita
o adquirida. Las causas frecuentes son enfermedad del sistema nervioso central,
ciertos farmacos (p. ej., ciprofloxacino, eritromicina, haloperidol, litio, metadona) o
concentraciones bajas de potasio, calcio o magnesio. Otra causa es la prolongacion
congénita del QT. Como este ritmo puede hacer que el paciente se deteriore y pierda
el pulso, se requiere tratamiento inmediato, que incluye la correccion de cualquier
desequilibrio electrolitico, como la administracion de magnesio i.v. y con
isoproterenol i.v. o estimulacion si se asocia con bradicardia (Link, et al., 2015).

. Fibrilacion ventricular

La arritmia mds frecuente en los pacientes con paro cardiaco es la fibrilacion
ventricular (FV), que es un ritmo ventricular rapido y desorganizado que produce
contraccion ineficaz de los ventriculos. En el ECG no se aprecia actividad auricular.
La causa mas frecuente de FV son las coronariopatias y el IAM resultante. Otras
causas incluyen las TV no tratadas o tratadas sin éxito, las miocardiopatias, las
valvulopatias, varios farmacos proarritmicos, las anomalias acidobasicas y
electroliticas y el choque eléctrico. Otra causa es el sindrome de Brugada, en el cual
el paciente (con frecuencia de ascendencia asidtica) tiene un corazon estructuralmente
normal, pocos o ningtin factor de riesgo de coronariopatias y antecedentes familiares
de muerte subita cardiaca (Aizawa, Takatsuki, Sano, et al., 2013; Tokioka, Kusano,
Morita, et al., 2014). La FV tiene las siguientes caracteristicas (fig. 26-17):
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Figura 26-17 « Fibrilacion ventricular en la derivacion II.

Frecuencia ventricular. Mayor de 300 lpm.
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Ritmo ventricular. Extremadamente irregular, sin un patron especifico.

Forma y duracion del QRS. Ondas irregulares y oscilantes con amplitudes
cambiantes. No hay complejos QRS reconocibles.

Tratamiento médico

La FV siempre se caracteriza por la ausencia de un latido audible, un pulso palpable y
de respiracion. Ya que no hay actividad cardiaca coordinada, el paro cardiaco y la
muerte son inminentes si la arritmia no se corrige. La desfibrilacion temprana es
fundamental para la supervivencia, con reanimacion cardiopulmonar (RCP)
inmediata de quien se encuentre hasta que esté disponible la desfibrilacién. Para la
fibrilacién ventricular refractaria, la administraciéon de amiodarona y epinefrina puede
facilitar el retorno de un pulso espontaneo después de la desfibrilacion (Link, et al.,
2015) (véase el cap. 29 para un analisis mas detallado sobre las intervenciones
durante el paro cardiaco).

Ritmo idioventricular

El ritmo idioventricular, también llamado ritmo de escape ventricular, se produce
cuando el impulso comienza en el sistema de conduccion debajo del nodo AV.
Cuando el nodo sinusal no puede crear un impulso (p. ej., por un aumento del tono
vagal) o cuando se crea el impulso, pero no puede conducirse a través del nodo AV
(p. €j., en un bloqueo AV completo), las fibras de Purkinje descargan
automaticamente un impulso. Cuando el ritmo idioventricular no es causado por un
bloqueo AV, tiene las siguientes caracteristicas (fig. 26-18):

Frecuencia ventricular. Entre 20 y 40 lpm; si la velocidad excede los 40 lpm, el

ritmo se conoce como ritmo idioventricular acelerado.
Ritmo ventricular. Regular.
Forma y duracion del QRS. Forma anémala; la duracion es de 0.12 s o mas.

Tratamiento médico

El ritmo idioventricular en general hace que el paciente pierda el conocimiento y
experimente otros signos y sintomas de gasto cardiaco reducido. En estos casos, el
tratamiento es el mismo que para la asistolia y la actividad eléctrica sin pulso (AESP)
(véase el cap. 29) si el paciente esta en paro cardiaco, o para bradicardia si el paciente
no tiene un paro cardiaco. Las intervenciones incluyen identificar la causa
subyacente, administrar epinefrina i.v., atropina y farmacos vasopresores, e iniciar la
estimulacion transcutanea de urgencia. En algunos casos, el ritmo idioventricular
puede no causar sintomas de gasto cardiaco reducido.

Asistolia ventricular

Frecuentemente llamada linea isoeléctrica, la asistolia ventricular (fig. 26-19) se
caracteriza por la ausencia de complejos QRS confirmados en dos derivaciones
diferentes, aunque las ondas P pueden ser evidentes durante un periodo corto. No hay
latidos, no se palpa pulso y no hay respiracion. Sin tratamiento inmediato, la asistolia
ventricular es mortal.
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Tratamiento médico

La asistolia ventricular se trata de la misma manera que la AESP, enfocandose en la
RCP de alta calidad con interrupciones minimas e identificando los factores
subyacentes y contribuyentes. La clave para un tratamiento exitoso es una evaluacion
rapida a fin de identificar una posible causa, que se conoce como las H y las T:
hipoxia, hipovolemia, hidrogeniones (desequilibrio acidobasico), hipoglucemia o
hiperglucemia, hipocalemia o hipercalemia, hipertermia, traumatismos, toxinas,
taponamiento (cardiaco), neumotérax a tension o trombo (coronario o pulmonar)
(Link, et al., 2015). Una vez iniciada la RCP, la intubaci6n y la colocacion de una via
i.v. son las siguientes acciones recomendadas, con interrupciones minimas o no en las
compresiones toracicas (véase el cap. 29 para las intervenciones durante el paro
cardiaco).
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Figura 26-18 « Ritmo idioventricular en la derivacién V.
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Figura 26-19 ¢ Asistolia. Observe siempre dos derivaciones diferentes para confirmar el ritmo.

Anomalias de la conduccion

Cuando se valora una tira de ECG, primero debe identificarse el ritmo subyacente (p.
ej., ritmo sinusal, arritmia sinusal). Después se evalua el intervalo PR en busca de un
posible bloqueo AV. Un bloqueo AV se produce cuando disminuye o se detiene la
conduccion del impulso a través del nodo AV o el haz de His. Estos bloqueos pueden
ser causados por farmacos (p. e€j., digitalicos, antagonistas de los canales de calcio, 3-
bloqueadores), enfermedad de Lyme, isquemia e IAM, alteraciones valvulares,
miocardiopatia, endocarditis o miocarditis (Mann, et al., 2015). Si el bloqueo AV es
causado por un aumento del tono vagal (p. ej., entrenamiento atlético a largo plazo,
sueflo, tos, broncoaspiracién, presion sobre los ojos o en vasos grandes, estimulacion
anal), en general se acompafia de bradicardia sinusal. El bloqueo AV puede ser
temporal y resolverse por si mismo, o puede ser permanente y requerir un marcapasos
permanente.
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Los signos y sintomas clinicos de un bloqueo cardiaco varian segtn la frecuencia
ventricular resultante y la gravedad de cualquier proceso patologico subyacente.
Mientras que el bloqueo AV de primer grado rara vez provoca algun efecto
hemodinamico, los otros bloqueos pueden causar una disminucién de la frecuencia
cardiaca, lo que produce una reducciéon de la perfusion de érganos vitales, como el
cerebro, el corazon, los rifiones, los pulmones y la piel. Un paciente con bloqueo AV
de tercer grado causado por toxicidad digitalica puede hallarse estable; otro paciente
con el mismo ritmo causado por un IAM puede hallarse inestable. Los profesionales
de la salud siempre deben tener en mente que se debe tratar al paciente, no a su ritmo.
El tratamiento depende de los efectos hemodinamicos del ritmo.

Bloqueo auriculoventricular de primer grado

El bloqueo AV de primer grado se presenta cuando todos los impulsos auriculares
son conducidos a través del nodo AV hacia los ventriculos a una velocidad mas lenta
de lo normal. Este defecto de la conduccién tiene las siguientes caracteristicas (fig.
26-20):

Frecuencia auricular y ventricular. Depende del ritmo subyacente.

Ritmo auricular y ventricular. Depende del ritmo subyacente.

Forma y duracion del QRS. En general, normal, pero puede ser anémalo.

Onda P. Delante del QRS; muestra ritmo sinusal, forma regular.

Intervalo PR. Mayor de 0.20 s; intervalo PR constante.

Indice P. QRS: 1:1.

Bloqueo auriculoventricular de segundo grado de tipo I (Wenckebach)

El bloqueo AV de segundo grado de tipo I se produce cuando hay un patrén
repetitivo en el que todos menos uno en una serie de impulsos auriculares son
conducidos a través del nodo AV hacia los ventriculos (p. €j., cuatro de cada cinco
impulsos auriculares). Cada impulso auricular requiere mas tiempo para la
conduccion que el anterior, hasta que uno queda totalmente bloqueado. Como el nodo
AV no es despolarizado por el impulso auricular bloqueado, tiene tiempo para
repolarizarse totalmente, de modo que el siguiente impulso auricular se puede
transmitir en el menor tiempo posible. El bloqueo AV de segundo grado de tipo I
tiene las siguientes caracteristicas (fig. 26-21):

Intervalo
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Figura 26-20 » Ritmo sinusal con bloqueo auriculoventricular de primer grado en la derivacion II. Tenga en
cuenta que el PR es constante pero mayor de 0.20 s.
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Figura 26-21 ¢ Ritmo sinusal con bloqueo auriculoventricular de segundo grado tipo I en la derivacién II.
Obsérvense las duraciones progresivamente mas largas de los PR hasta que una onda P no se conduce,
indicada por el asterisco (*).

Frecuencia auricular y ventricular. Depende del ritmo subyacente, pero la
frecuencia ventricular es menor que la auricular.

Ritmo auricular y ventricular. El intervalo PP es regular si el paciente tiene un
ritmo sinusal normal subyacente; el intervalo RR refleja de forma caracteristica
un patron de cambio. A partir de un RR mas largo, el intervalo RR se acorta de
manera gradual hasta que hay otro intervalo RR largo.

Forma y duracion del QRS. En general, normal, pero puede ser andmalo.

Onda P. Delante del QRS; la forma depende del ritmo subyacente.

Intervalo PR. El intervalo PR se hace mas largo con cada complejo ECG sucesivo
hasta que hay una onda P no seguida por un QRS. Los cambios en el intervalo
PR se repiten entre cada QRS “omitido”, creando un patron en las mediciones
de intervalos PR irregulares.

Indice P:QRS. 3:2, 4:3, 5:4 y asi sucesivamente.

Bloqueo auriculoventricular de segundo grado de tipo 11

El bloqueo AV de segundo grado de tipo II se presenta cuando sélo algunos de los
impulsos auriculares son conducidos a través del nodo AV hacia los ventriculos. El
bloqueo AV de segundo grado de tipo II tiene las siguientes caracteristicas (fig. 26-
22):

Frecuencia auricular y ventricular. Depende del ritmo subyacente, pero la
frecuencia ventricular es mas lenta que la auricular.

Ritmo auricular y ventricular. El intervalo PP es regular si el paciente tiene un
ritmo sinusal normal subyacente. El intervalo RR suele ser regular, pero puede
ser irregular, segun la relacion P:QRS.

Forma y duracion del QRS. En general, normal, pero puede ser anémalo.

Onda P. Delante del QRS; la forma depende del ritmo subyacente.

Intervalo PR. El intervalo PR es constante para las ondas P justo delante de los
complejos QRS.

Indice P:QRS. 2:1, 3:1, 4:1, 5:1 y asi sucesivamente.
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Figura 26-22 < Ritmo sinusal con bloqueo auriculoventricular de segundo grado de tipo II en la derivacién II.
Tenga en cuenta el intervalo PR constante y la presencia de mas ondas P que complejos QRS.
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Figura 26-23 « Ritmo sinusal con bloqueo auriculoventricular de tercer grado y ritmo idioventricular en la
derivacién V. Obsérvense los intervalos irregulares de PR.

Bloqueo auriculoventricular de tercer grado

El bloqueo AV de tercer grado aparece cuando no se conduce un impulso auricular a
través del nodo AV hacia los ventriculos. En el bloqueo AV de tercer grado, dos
impulsos estimulan el corazon: uno estimula los ventriculos, representados por el
complejo QRS, y uno estimula las auriculas, representadas por la onda P. Pueden
verse ondas P, pero la actividad eléctrica auricular no se dirige hacia los ventriculos
para desencadenar el complejo QRS, la actividad eléctrica ventricular. Tener dos
impulsos que estimulan el corazén da lugar a una afeccion denominada disociacion
AV, que también puede ocurrir durante la TV. El bloqueo completo (bloqueo AV de
tercer grado) tiene las siguientes caracteristicas (fig. 26-23):

Frecuencia auricular y ventricular. Depende del ritmo de escape (idionodal o
idioventricular) y del ritmo auricular subyacente, pero la frecuencia ventricular
es mas baja que la auricular.

Ritmo auricular y ventricular. El intervalo PP es regular y el intervalo RR
también; sin embargo, el PP no es igual al segmento RR.

Forma y duracion del QRS. Depende del ritmo de escape; con un ritmo de la
unién, la forma y duracion del QRS suelen ser normales; con un ritmo
idioventricular, la forma y duracién del QRS suelen ser anémalos.

Onda P. Depende del ritmo subyacente.
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Intervalo PR. Muy irregular.
Indice P:QRS. Hay mas ondas P que complejos QRS.

Tratamiento médico de las anomalias de conduccion

Segun la causa del bloqueo AV y la estabilidad del paciente, el tratamiento se dirige a
aumentar la frecuencia cardiaca para mantener un gasto cardiaco normal. Si el
paciente esta estable y no tiene sintomas, puede no indicarse ningin tratamiento o
éste puede consistir s6lo en disminuir o eliminar la causa (p. ej., suspender el
medicamento o el tratamiento). Si la medicacion causal es necesaria para tratar otras
afecciones y no esta disponible una alternativa eficaz, puede estar indicada la
colocacion de un marcapasos. El tratamiento de eleccion inicial es un bolo i.v. de
atropina, aunque no es eficaz en el bloqueo AV de segundo grado de tipo II o el
bloqueo AV de tercer grado. Si el paciente no responde a la atropina, tiene un
bloqueo AV avanzado o ha tenido un IAM, puede colocarse un marcapasos
transcutaneo temporal. Si el paciente no tiene pulso, el tratamiento es el mismo que
para la asistolia ventricular (Link, et al., 2015). Puede requerirse un marcapasos
permanente si el bloqueo persiste (véase un analisis mas adelante).

PROCESO DE ENFERMERIA

El paciente con arritmia

Valoracion

Las principales areas de valoracion incluyen las posibles causas de la arritmia,
factores contribuyentes y el efecto de la arritmia sobre la capacidad del corazon
para bombear un volumen de sangre adecuado. Cuando se reduce el gasto cardiaco,
la cantidad de oxigeno que llega a los tejidos y drganos vitales disminuye. Esta
reduccion en la oxigenacion produce los signos y sintomas asociados con las
arritmias. Si los signos y sintomas son graves o frecuentes, el paciente puede
experimentar angustia y una alteracion significativa de la vida diaria.

Se debe realizar una anamnesis para identificar cualquier presencia previa de
reduccion del gasto cardiaco, como sincopes (desmayos), aturdimiento, mareos,
fatiga o cansancio, molestias en el torax y palpitaciones. Deben identificarse las
posibles causas de la arritmia (p. ej., enfermedad cardiaca, enfermedad pulmonar
obstructiva crénica). Se deben revisar todos los farmacos recetados y de venta libre
(incluyendo hierbas y suplementos nutricionales), asi como la via de
administracién. Si un paciente toma un farmaco antiarritmico, es necesario evaluar
su cumplimiento con el tratamiento, efectos secundarios, las reacciones adversas y
las posibles contraindicaciones. Por ejemplo, algunos farmacos (digoxina) pueden
causar arritmias. Los resultados de laboratorio deben revisarse para evaluar las
concentraciones de medicamentos y los factores que podrian contribuir a la arritmia
(p. €j., anemia). Se realiza una evaluacién psicosocial exhaustiva para identificar
los posibles efectos de la arritmia, la percepcién y comprension del paciente sobre
la arritmia y su tratamiento, y si la ansiedad es un factor contribuyente
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significativo.

El personal de enfermeria realiza una valoracion fisica para confirmar los datos
obtenidos en la anamnesis y en busca de signos de disminucion del gasto cardiaco
durante el episodio arritmico, especialmente los cambios en el nivel de consciencia.
También debe evaluar la piel del paciente, que puede estar palida y fria. Se pueden
detectar signos de retencion de liquidos, como distension de las venas del cuello y
crepitantes, y sibilancias auscultadas en los pulmones. También se evaluan la
velocidad y el ritmo de los pulsos apicales y periféricos, y se observa cualquier
déficit de pulso. El personal de enfermeria debe auscultar el corazén en busca de
ruidos cardiacos adicionales (especialmente R3 y R,) y los soplos, medir la presién

arterial y determinar la presion diferencial. Una reduccion en la presion diferencial
indica una reduccion del gasto cardiaco. Una valoracion puede no revelar cambios
significativos en el gasto cardiaco; por lo tanto, el personal debe comparar
multiples hallazgos de valoraciones a lo largo del tiempo, especialmente aquellos
que se presentan con y sin arritmia.

Diagnéstico

Segtin los datos de la valoracion, los principales diagndsticos de enfermeria pueden
incluir:
e Disminucion del gasto cardiaco relacionado con un llenado ventricular
inadecuado o una alteracion de la frecuencia cardiaca.
e Ansiedad relacionada con el miedo al resultado desconocido de su alteracion
del estado de salud.
e Déficit de conocimiento sobre la arritmia y su tratamiento.

Las posibles complicaciones pueden incluir:
e Paro cardiaco (véase el cap. 29)

e IC (véase el cap. 29)
e Tromboembolia, especialmente con la fibrilacion auricular (véase el cap. 29)

Planificacion y objetivos

Los principales objetivos para el paciente pueden incluir eliminar o disminuir la
aparicién de la arritmia (al disminuir los factores contribuyentes) para mantener el
gasto cardiaco; verbalizar la reduccion de la ansiedad; verbalizar una comprensiéon
sobre la arritmia, las pruebas utilizadas para diagnosticar el problema y su
tratamiento, y desarrollar o mantener habilidades de autocuidado.

Intervenciones de enfermeria

El personal de enfermeria debe valorar de forma continua la presion arterial, la
frecuencia y el ritmo cardiaco, la frecuencia y la profundidad de las respiraciones, y
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los ruidos de la respiracion para determinar el efecto hemodinamico de la arritmia.
También debe preguntar al paciente sobre posibles sintomas de la arritmia (p. ej.,
episodios de aturdimiento, mareos o desmayos) como parte de la valoracion
continua. Si un paciente con arritmia es hospitalizado, el personal de enfermeria
puede obtener un ECG de 12 derivaciones, monitorizar continuamente al paciente y
analizar las tiras de ritmo para rastrear la arritmia.

El control de la aparicién o los efectos de la arritmia a menudo se logran con
farmacos antiarritmicos. El personal debe valorar y buscar los beneficios y efectos
adversos de cada farmaco. El personal de enfermeria, en colaboracion con el
médico, también debe controlar cuidadosamente la administracion de los
medicamentos para mantener una concentracion sérica constante de los farmacos.
También se puede llevar a cabo una prueba de caminata de 6 min, la cual se utiliza
para identificar la frecuencia ventricular del paciente en respuesta al ejercicio. En
esta prueba, se pide al paciente que camine durante 6 min cubriendo la mayor
distancia posible (Zielinska, Bellwon, Rynkiewicz, et al., 2013). El personal
monitoriza al sujeto en busca de sintomas. Al finalizar, registra la distancia cubierta
y la frecuencia cardiaca antes y después del ejercicio, asi como la respuesta del
paciente.

El personal de enfermeria debe buscar factores que contribuyan con la arritmia
(p. ej., déficit de oxigeno, desequilibrios acidobasicos o electroliticos, cafeina o
falta de cumplimiento del régimen terapéutico). También monitoriza los cambios
ECG (p. €j., ensanchamiento del QRS, prolongacion del intervalo QT, aumento de
la frecuencia cardiaca), que aumentan el riesgo de episodios arritmicos.

Cuando el paciente presenta episodios de arritmia, el personal de enfermeria debe
quedarse con el paciente y brindar seguridad y protecciéon mientras mantiene una
actitud calmada y tranquilizadora. Ello ayuda a reducir la ansiedad (al disminuir la
respuesta simpatica) y fomenta una relacién de confianza con el paciente. Debe
comprender la vision del paciente de los acontecimientos y analizar la respuesta
emocional a la arritmia, promoviendo la verbalizacion de los sentimientos y
miedos, ofreciendo afirmaciones de apoyo o empatia y ayudando al paciente a
reconocer los sentimientos de ansiedad, enojo o tristeza. El personal debe enfatizar
los éxitos del individuo para promover un sentimiento de autocuidado de las
arritmias. Por ejemplo, si un paciente presenta episodios de arritmia y se administra
un farmaco que comienza a reducir su incidencia, la enfermera o enfermero debe
comunicar esa informacion a la perona enferma y observar la respuesta a esta
informacién. Ademas, puede ayudar a desarrollar un sistema para identificar
posibles causas, influencias y factores mitigantes (p. ej., llevar un diario). El
objetivo es maximizar el control del paciente y hacer que los episodios sean menos
amenazantes.

>
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Cuando capacita a los pacientes sobre las arritmias, el personal de enfermeria
primero evalia qué es lo que sabe, aclara la informacion errénea y después
comparte la informacién necesaria en términos que sean comprensibles y de una
manera que no asuste o sea amenazante para el paciente. Los hallazgos de las
investigaciones sugieren que la incertidumbre acerca de la causa de una arritmia y
cuando puede presentarse una recidiva es particularmente inquietante entre los
miembros de la familia (Dalteg, Benzein, Sandgren, et al., 2014) (cuadro 26-5). El
personal de enfermeria debe explicar de manera clara la etiologia de la arritmia y
las opciones terapéuticas al paciente y la familia. Si es necesario, debe explicar la
importancia de mantener las concentraciones séricas terapéuticas de los farmacos
antiarritmicos para que el sujeto comprenda por qué los medicamentos deben
tomarse de forma regular cada dia y la importancia de las pruebas de sangre
regulares. Si los farmacos pueden alterar la frecuencia cardiaca, el paciente debe
saber como tomarse el pulso antes de cada dosis e informar al médico si es
anoémalo. Ademas, se debe explicar la relacion entre la arritmia y el gasto cardiaco
para que el individuo reconozca los sintomas de la arritmia y la justificacién del
régimen terapéutico. El paciente y la familia deben conocer las medidas a tomar
para reducir los riesgos de recidiva de la arritmia. Si el paciente tiene una arritmia
potencialmente mortal, el personal de enfermeria debe establecer con el paciente y
la familia un plan de accion para seguir en caso de una urgencia y, si corresponde,
alienta a un miembro de la familia a obtener entrenamiento en RCP.

El paciente y la familia también deben comprender los riesgos potenciales de la
arritmia, asi como sus signos y sintomas. Por ejemplo, un individuo con una
fibrilacién auricular cronica debe saber sobre las posibilidades de un episodio
embolico.

Cuadro | PERFIL DE INVESTIGACION EN ENFERMERIA

Incertidumbre entre las parejas con fibrilacion auricular

*Dalteg, T., Benzein, E., Sandgren, A., et al. (2014). Managing uncertainty in couples living with atrial
fibrillation. Journal of Cardiovascular Nursing, 29(3), el-e10.

Objetivos

La fibrilacién auricular es una arritmia frecuente que tiene muchas causas y
consecuencias en la salud. Los pacientes diagnosticados con fibrilacion auricular
tienen tasas mas altas de morbimortalidad que la poblacion general. La
fibrilacién auricular se asocia con sintomas que pueden incluir palpitaciones,
dolor toracico, mareos y disnea, por nombrar algunos. Ademas, los pacientes con
fibrilacion auricular informan un deterioro de la calidad de vida. Sin embargo, se
sabe poco sobre el impacto de la fibrilacion auricular en las parejas y su relacion.
Por lo tanto, el proposito de este estudio fue explorar las principales
preocupaciones que tienen las parejas cuando conviven con la fibrilacion
auricular.

Disefio

Se establecié una hip6tesis para descubrir las preocupaciones de las parejas en relacién con el
diagnostico de fibrilacion auricular. Este estudio se realizé en un hospital en el sur de Suecia entre
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parejas en una relacion donde uno de los miembros ingresé en el hospital con fibrilacién auricular.
Ambos miembros de la pareja debian tener al menos 18 afios de edad y acordaron participar en la
investigacién. Doce parejas aceptaron participar en el proceso de investigacion y obtencion de datos a
través de entrevistas.

Resultados

Las parejas participantes que conviven con una fibrilacién auricular expresaron que viven con
incertidumbre; esta es la preocupacién principal en comun. La incertidumbre se basaba en no
comprender qué causaba la fibrilacién auricular y en la ansiedad sobre su recidiva. Las parejas
participantes controlaron la incertidumbre compartiendo explicitamente sus preocupaciones entre ellos.
También controlaban la incertidumbre compartiendo implicitamente lo que se conceptualizé como
mantener la distancia el uno del otro segin fuera necesario y mediante el entendimiento tacito o
apreciando momentos en los que preferirian no hablar a través de sus sentimientos.

Implicaciones de enfermeria

Los hallazgos de este estudio sugieren que la fibrilacion auricular puede tener un profundo efecto en la
relacién de una pareja porque la incertidumbre se convierte en parte de su experiencia diaria. El personal
de enfermeria puede ayudar a aliviar el estrés experimentado por la incertidumbre mediante el
intercambio explicito de informacién con los dos miembros de la pareja que enfrentan un diagnéstico de
fibrilacién auricular. Evaluar sus necesidades de capacitacién y proporcionar informacién sobre la causa
y los fundamentos del tratamiento de la fibrilacion auricular pueden ser estrategias titiles. Alentar a las
parejas a que se ofrezcan mutuamente distancia segiin la necesidad también puede ser terapéutico.

Por lo general, no es necesaria una
derivacion para atencion domiciliaria, basada en la comunidad o de transicion para
el paciente con arritmia, a menos que esté hemodindmicamente inestable y tenga
sintomas significativos de disminucion del gasto cardiaco. La atencién domiciliaria,
comunitaria o transicional puede estar justificada si el paciente presenta
enfermedades concomitantes graves, problemas socioeconémicos o habilidades
limitadas de autocontrol que pudieran aumentar el riesgo de incumplimiento del
régimen terapéutico. La derivacion también puede estar indicada si el paciente tiene
un dispositivo electrénico implantado recientemente.

Evaluacion

Los resultados esperados del paciente pueden incluir:
1. Conserva el gasto cardiaco:
a. Conserva la frecuencia cardiaca, la PA, la frecuencia respiratoria y el nivel
de consciencia dentro de los rangos normales.
b. Mantiene bajo control o elimina los episodios de arritmia.
2. Reduce la ansiedad:
a. Expresa una actitud positiva acerca de la vida con arritmia.
b. Expresa confianza en la capacidad de adoptar las acciones apropiadas en
una urgencia.
3. Comprende la arritmia y su tratamiento:
a. Explica la arritmia y sus efectos.
b. Describe el esquema de farmacos y su justificacién.
c. Explica la necesidad de mantener un nivel sérico terapéutico de los
farmacos.
d. Describe un plan para eliminar o limitar los factores que contribuyen con
la arritmia.
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e. Establece las acciones a tomar en el caso de una urgencia.

MODALIDADES Y TRATAMIENTOS
COADYUVANTES

Los tratamientos de la arritmia dependen de si el padecimiento es agudo o crénico,
asi como de la causa de la arritmia y sus efectos hemodinamicos reales o potenciales.

Las arritmias agudas se pueden tratar con medicamentos 0 con un método
eléctrico externo (desfibrilacion de urgencia, cardioversion o estimulacion). Se usan
numerosos farmacos antiarritmicos para tratar las taquiarritmias auriculares y
ventriculares (véase la tabla 26-1). El farmaco de eleccion depende de la arritmia
especifica y su duracion, la presencia de cardiopatia estructural (p. ej., IC) y de la
respuesta del paciente a un tratamiento previo. El personal de enfermeria es
responsable de controlar y documentar las respuestas del paciente a los farmacos y de
garantizar que el paciente tenga el conocimiento y la capacidad de administrar el
régimen de medicacion.

Si los farmacos solos no son eficaces para eliminar o disminuir la arritmia, existen
ciertas terapias mecanicas complementarias disponibles. Los tratemientos mas
frecuentes son la cardioversion electiva y la desfibrilacion para las taquiarritmias
agudas y los dispositivos implantables (marcapasos para bradicardias y DCI) para las
taquiarritmias crénicas. También existen tratamientos quirurgicos, aunque se usan
con menos frecuencia. El personal de enfermeria es responsable de evaluar la
comprension y la respuesta del paciente al tratamiento mecanico, asi como las
habilidades de autocuidado del individuo. Debe explicar al paciente que el proposito
del dispositivo es ayudarlo a llevar una vida lo mas activa y productiva posible.

Cardioversion y desfibrilacion

La cardioversion y la desfibrilacién se utilizan para tratar las taquiarritmias al aplicar
una corriente eléctrica que despolariza una masa importante de células de miocardio.
Cuando las células se repolarizan, por lo general, el nodo SA puede retomar su
funcion como marcapasos del corazon.

¥

Una diferencia importante entre la cardioversion y la desfibrilacion es el momento de la aplicacion de la
corriente eléctrica. En la cardioversion, la aplicacion de la corriente se sincroniza con los eventos
eléctricos del paciente; en la desfibrilacion, la aplicacion de la corriente es inmediata y no esta
sincronizada.

El mismo tipo de dispositivo, llamado desfibrilador, se usa tanto para la
cardioversion como para la desfibrilacion. El voltaje eléctrico que se necesita para
desfibrilar el corazon suele ser mayor que el requerido para la cardioversion y puede
causar mas dafio al miocardio. En la actualidad, so6lo se fabrican los tipos bifasicos de
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desfibriladores, los cuales aplican una carga eléctrica desde una paleta que después
redirige automaticamente su carga a la paleta de origen. Como la aplicacién de la
carga eléctrica varia entre los dispositivos, se debe respetar la dosis recomendada por
el fabricante para la primera desfibrilacion y las posteriores (Link, et al., 2015).

La corriente eléctrica se puede ejercer externamente a través de la piel mediante
paletas o parches conductores. Las paletas o los parches se pueden colocar en la parte
frontal del térax (fig. 26-24) (colocacion estandar) o se puede colocar una
almohadilla en la parte frontal del torax y la otra debajo de la espalda del paciente a la
izquierda del la columna vertebral (colocacién anteroposterior) (fig. 26-25).

Los parches conductores multifuncion del desfibrilador contienen un medio
conductor y estan conectados al desfibrilador para permitir la desfibrilacion manual.
Este método reduce el riesgo de tocar al paciente durante el procedimiento y aumenta
la seguridad eléctrica. Los desfibriladores externos automatizados (DEA), disponibles
actualmente en muchas areas publicas, usan este tipo de aplicacién de corriente
eléctrica.

9=
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Figura 26-24 » Colocacién estandar de las paletas para desfibrilacién.

A

Posterior Anterior

Figura 26-25  Colocacién de la paleta anteroposterior para la desfibrilacion.

F Alerta de enfermeria: calidad y seguridad
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Cuando se usan paletas, se aplica el conductor apropiado entre las paletas y la piel del paciente. No debe
usarse otro tipo de conductor, como el gel ecogrdfico.

Ya sea con las paletas o los parches, el personal de enfermeria debe observar dos
reglas de seguridad. En primer lugar, debe mantenerse un buen contacto entre los
parches o las paletas y la piel del paciente (con un medio conductor entre ellas) para
evitar que la corriente eléctrica se filtre a través del aire (formacion de arco) cuando
se descarga el desfibrilador. En segundo lugar, nadie debe estar en contacto con el
paciente o con cualquier cosa que lo esté tocando cuando se descarga el desfibrilador,
para minimizar la posibilidad de que la corriente eléctrica se transmita a otra persona
que no sea el paciente. El cuadro 26-6 proporciona una revision de las
responsabilidades de enfermeria cuando un paciente es cardiovertido o desfibrilado.

Cardioversion eléctrica

La cardioversion eléctrica implica la aplicacion de una corriente eléctrica
“temporizada” para terminar una taquiarritmia. En la cardioversion, el desfibrilador
se sincroniza con el ECG en un monitor cardiaco para que el impulso eléctrico se
descargue durante la despolarizacion ventricular (complejo QRS). La sincronizacion
evita que la descarga se produzca durante el periodo vulnerable de la repolarizacion
(onda T), lo que podria causar una TV o una fibrilacién ventricular. E1 monitor de
ECG conectado al desfibrilador externo en general muestra una marca o linea que
indica la deteccion de un complejo QRS. Algunas veces, la derivacion y los
electrodos se deben cambiar para que el monitor reconozca el complejo QRS del
paciente. Cuando el sincronizador esta encendido, no se aplica corriente eléctrica si el
desfibrilador no detecta un complejo QRS. Por lo tanto, es importante verificar que el
paciente esté conectado al monitor y seleccionar una derivacion (no paletas) que
tenga la deteccion mas apropiada del QRS. Como puede haber un breve retraso hasta
el reconocimiento del QRS, los botones de descarga de un desfibrilador manual
externo deben mantenerse presionados hasta que se haya producido la descarga. En la
mayoria de los monitores, el modo de sincronizacion debe reactivarse si la
cardioversion inicial no fue eficaz y se necesita otra cardioversion (el dispositivo se
configura de manera predeterminada en el modo de desfibrilacion no sincronizada).
Si la cardioversion es electiva y la arritmia ha durado mas de 48 h, puede estar
indicada la anticoagulacién durante algunas semanas antes de la cardioversion
(January, et al., 2014). En general, la digoxina se suspende 48 h antes de la
cardioversion para garantizar la reanudacion del ritmo sinusal con conduccion
normal. El paciente recibe instrucciones de no comer ni beber durante al menos 4 h
antes del procedimiento. Las paletas cubiertas de gel o los parches de los conductores
se colocan delante y detras (anteroposteriormente) para la cardioversién. Antes de la
cardioversion, el individuo recibe una sedacién moderada por via i.v., asi como
medicacion analgésica o anestesia. La respiracion se apoya con oxigeno
suplementario mediante una mascara de bolsa-valvula y debe haber un equipo de
aspiracion disponible. Aunque es infrecuente tener que intubar al paciente, el equipo
debe estar a la mano en caso de que se requiera. La cantidad de voltaje utilizado varia
entre 50 y 360 J, segtn la tecnologia del desfibrilador, el tipo y la duracién de la
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arritmia y la estatura y el estado hemodinamico del paciente (Link, et al., 2015).

QLI PLEE Asistencia en la desfibrilacion o la cardioversion
externas

Al ayudar con la desfibrilacién o la cardioversion externas, el personal debe recordar estos puntos clave:

Se usan parches o paletas conductoras multifuncionales, con un medio
conductor entre las paletas y la piel en los lugares adecuados. El medio
conductor viene en forma de laminas, geles o pastas. No se deben utilizar geles
o pastas con mala conductividad eléctrica (p. €j., el gel de ecografia).

Las paletas o parches se deben colocar de manera que no toquen la ropa o la
cama del paciente y no estén cerca de los parches de medicacién o del flujo de
oxigeno.

Las mujeres con mamas grandes deben tener el parche o la paleta izquierda
colocada debajo o por fuera de la mama izquierda.

Durante la cardioversion, los electrodos del monitor deben fijarse al paciente
para poder configurar el desfibrilador en el modo sincronizado (sync). Si se esta
desfibrilando, el desfibrilador no debe estar en el modo sincronizado (la
mayoria de las maquinas estan por defecto en el modo no-sync).

Al usar paletas, se deben emplear entre 9 y 11 kg de presion para asegurar un
buen contacto con la piel.

Cuando se usa un dispositivo de descarga manual, no se debe cargar hasta que
esté listo para el choque eléctrico; después, los pulgares y los dedos deben
mantenerse alejados de los botones de descarga hasta que las paletas o parches
estén en el torax y listos para aplicar la carga eléctrica.

Cuando llega el momento de desfibrilar, quien sea que aplique la carga debe
decir claramente: “cargando a (numero de J)” antes de la descarga.

Antes de descargar, debe decir de forma clara y fuerte: “jDespejen!”. Una vez
que lo ha hecho, el operador debe verificar visualmente que no esta tocando al
paciente, la cama o el equipo; cuando dice por segunda vez “jDespejen!”, el
operador debe verificar visualmente que nadie mas esté tocando la cama, el
paciente o el equipo, incluido el tubo endotraqueal o los adjuntos; cuando
anuncia por tercera vez “;Despejen!”, el operador debe realizar una prueba
visual final para verificar que todos estén alejados del paciente y de cualquier
cosa que toque al paciente.

La energia emitida y el ritmo resultante se registran.

Si el paciente no responde, inmediatamente después de la administracién de la
carga de desfibrilacion se reanuda la reanimacion cardiopulmonar (RCP),
comenzando con las compresiones toracicas.

Si se justifica la RCP, después de cinco ciclos (alrededor de 2 min) se verifica
de nuevo el ritmo cardiaco y se aplica otro choque, si corresponde. Se
administra un fArmaco vasoactivo o antiarritmico tan pronto como sea posible
después de la comprobacién del ritmo para facilitar una respuesta positiva a la
desfibrilacion.

Una vez que se completa el evento, la piel debajo de los parches o paletas se
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inspecciona para detectar quemaduras; si se descubre alguna, se consulta con el
médico o con una enfermera especializada en cuidado de las heridas sobre el
tratamiento apropiado.

e El desfibrilador se conecta a una toma de corriente y se reemplazan los
suministros utilizados segun la necesidad.

Adaptado de: Link, M. S., Berkow, L. C., Kudenchuk, P. J., et al., (2015). Part 7: Adult advanced
cardiovascular life support: 2015 American Heart Association guidelines update for cardiopulmonary
resuscitation and emergency cardiovascular care. Circulation, 132(18 supp 2), R444-R464.

Las indicaciones de una respuesta exitosa son la conversion a ritmo sinusal,
pulsos periféricos adecuados y presion arterial apropiada. Debido a la sedacién, se
debe mantener la permeabilidad de las vias aéreas y valorar el nivel de consciencia
del paciente. Los signos vitales y la saturacion de oxigeno se controlan y registran
hasta que el paciente se estabilice y se recupere de la sedacion y los analgésicos o la
anestesia. La monitorizacion del ECG es necesaria durante y después de la
cardioversion (Link, et al., 2015).

Desfibrilacion

La desfibrilacion se usa en situaciones de urgencia, como el tratamiento de eleccion
para la FV y la TV sin pulso, la causa mas frecuente de pérdida abrupta de la funcion
cardiaca y muerte subita cardiaca. La desfibrilaciébn no se utiliza en pacientes
conscientes y con pulso. La configuracién de energia para las descargas iniciales y
posteriores que emplea un desfibrilador monofasico debe establecerse en 360 J (Link,
et al.,, 2015). El ajuste de energia para el choque inicial usando un desfibrilador
bifasico puede establecerse en 150-200 J, con la misma o una dosis creciente en los
choques subsiguientes (Link, et al., 2015). Cuanto antes se utilice la desfibrilacion,
mejor sera la tasa de supervivencia (Kronick, Kurz, Lin, et al., 2015; Link, et al.,
2015). Varios estudios han demostrado que la desfibrilacion temprana realizada por
personas no especialistas en un entorno comunitario puede aumentar la tasa de
supervivencia (Kronick, et al., 2015). Si se realiza RCP inmediata y la desfibrilaciéon
se aplica dentro de los 5 min, mas personas adultas en FV pueden sobrevivir con la
funcion neurolégica intacta (Link, et al., 2015). La disponibilidad y el uso de DEA en
lugares publicos, en especial en las instalaciones deportivas, acortan el intervalo entre
el colapso y el reconocimiento del ritmo y la desfibrilacion, lo que puede aumentar
significativamente la supervivencia (Page, Husain, White, et al., 2013).

La epinefrina se administra después de una desfibrilacion inicial sin éxito para
facilitar la conversion de la arritmia a un ritmo normal con la siguiente desfibrilacion.
Este farmaco también aumenta el flujo en las arterias coronarias y cerebrales. Si
persiste la arritmia ventricular, se pueden administrar firmacos antiarritmicos, como
amiodarona, lidocaina o magnesio (véase la tabla 26-1). Este tratamiento con RCP,
administracién de farmacos y desfibrilacion contintia hasta que se haya reanudado un
ritmo estable o hasta que se determine que el paciente no se puede reanimar.
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Estudios electrofisiolagicos

Un estudio de EF es un procedimiento invasivo que se utiliza para valorar y tratar
diversas arritmias cronicas que han causado un paro cardiaco o sintomas importantes.
También esta indicado para pacientes con sintomas que sugieren una arritmia que no
se ha detectado y no se ha diagnosticado por otros métodos. Sin embargo, debido a
que un estudio de EF es invasivo, se realiza en el hospital y puede requerir la
hospitalizacion del paciente. Un EF se usa para lo siguiente:
e Identificar la formacion y propagacion del impulso a través del sistema de
conduccion eléctrica del corazon.
e Valorar la funcion o disfuncion de las areas nodales SA 'y AV.
e Identificar la ubicacién (mapeo) y el mecanismo de los focos arritmogenos (el
sitio exacto donde se origina la arritmia).
e Evaluar la eficacia de los medicamentos y dispositivos antiarritmicos para el
paciente con arritmia.
e Tratar ciertas arritmias mediante la destruccion de las células que las producen
(ablacion).

Un procedimiento de EF es un tipo de cateterismo cardiaco realizado por un
electrofisidlogo (en un laboratorio de cateterismo cardiaco especialmente equipado),
quien es un cardiologo con capacitacion especializada, asistido por otro personal de
laboratorio EF. El paciente esta consciente, pero ligeramente sedado. En general, se
introduce un catéter con multiples electrodos a través de una pequefia incision en la
vena femoral, se pasa por la vena cava inferior y se avanza hacia el corazoén; sin
embargo, dependiendo del tipo de estudio y la informacion que se requiera, se puede
introducir un segundo catéter en la arteria femoral. Los electrodos se colocan dentro
del corazon en lugares especificos, por ejemplo, en la auricula derecha cerca del nodo
sinusal, en el seno coronario, cerca de la valvula tricispide y en el vértice del
ventriculo derecho. La cantidad y los sitios de los electrodos dependen del tipo de
estudio a realizar. Estos electrodos permiten registrar la sefial eléctrica dentro del
corazon (intracardiograma).

Los electrodos también permiten al médico ejercer un estimulo de marcapasos en
el area intracardiaca en un intervalo y a una frecuencia cronometrados con precision
(estimulacion programada). Un area del corazon puede estimularse a una frecuencia
bastante mas rapida que la normal de automaticidad, la velocidad a la que los
impulsos se forman espontaneamente (p. ej., en el nodo sinusal). Ello permite al
marcapasos convertirse en un foco de automaticidad y asegurar el control (supresion
por sobreestimulacion). A continuacion, el marcapasos se detiene abruptamente y se
valora el tiempo que tarda el nodo sinusal en reanudar el control. Un tiempo
prolongado indica una disfuncién del nodo sinusal.

Uno de los propésitos principales de la estimulacién programada es evaluar la
capacidad del area alrededor del electrodo para provocar una arritmia de reentrada.
Uno o una serie de impulsos prematuros se aplican en un area en un intento por
causar la taquiarritmia. Como se desconoce la ubicacion precisa del area sospechosa
y el momento especifico de la estimulacién necesaria, el electrofisi6logo utiliza
muchas técnicas diferentes para causar la arritmia durante el estudio. Si puede
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dispararse la arritmia mediante la estimulacién programada, se conoce como
inducible. Una vez inducida la arritmia, se determina e implementa el plan
terapéutico. Si la taquiarritmia no puede ser inducida en el estudio de EF de
seguimiento, entonces se determina que el tratamiento es eficaz. Se pueden
administrar diferentes farmacos y combinarlos con dispositivos eléctricos
(marcapasos, DCI) para determinar el tratamiento mas eficaz para suprimir la
arritmia.

El cuidado del paciente, su capacitacién y las complicaciones asociadas con un
estudio de EF son similares a los del cateterismo cardiaco (véase el cap. 25). El
estudio suele durar unas 2 h; sin embargo, si el electrofisidlogo realiza no s6lo un
procedimiento de diagnostico, sino también un tratamiento, el estudio puede requerir
hasta 6 h. Durante el procedimiento, los pacientes se benefician de un abordaje
tranquilo y tranquilizador.

Los pacientes sometidos a un estudio de EF pueden estar ansiosos sobre el
procedimiento y sus resultados. En general, se realiza una conversacion detallada
entre el paciente, la familia y el electrofisidlogo para garantizar que el paciente pueda
dar su consentimiento informado y reducir la ansiedad sobre el procedimiento. Antes
del estudio, el paciente debe recibir instrucciones sobre el procedimiento y su
duracion habitual, el entorno donde se realizara y qué esperar. Aunque un estudio de
EF no es doloroso, si causa malestar y puede ser agotador. También produce
sensaciones que se experimentaron durante la arritmia. Ademas, los pacientes deben
saber qué esperar (p. ej., quedarse quieto durante el estudio, informar sus sintomas o
sus preocupaciones).

También debe saber que puede aparecer su arritmia durante el procedimiento. A
menudo, se detienen por si solas; si no lo hacen, se administra tratamiento para
restablecer el ritmo normal. La arritmia puede tener que terminarse mediante
cardioversion o desfibrilacion, pero esto se realiza en circunstancias mas controladas
que durante una emergencia.

La atencién después del procedimiento es similar a la del cateterismo cardiaco,
incluida la restriccion de la actividad para asegurar la hemostasia en el sitio de
insercion (véase el cap. 25). Para identificar cualquier complicacion y asegurar la
cicatrizacion, se evalian con frecuencia los signos vitales del paciente y la apariencia
del sitio de insercién. Como no siempre se usa una arteria, hay menor incidencia de
complicaciones vasculares que con otros procedimientos de cateterismo. Puede
producirse un paro cardiaco, pero la incidencia es baja (menos del 1%) (Mann, et al.,
2015).

Tratamiento con marcapasos

Un marcapasos es un dispositivo electrénico que proporciona estimulos eléctricos al
musculo cardiaco. Los marcapasos se usan en general cuando un paciente tiene una
formacion de impulso permanente o temporal mas lenta de lo normal, una AV
sintomatica o una alteracién de la conduccion ventricular. También pueden usarse
para controlar algunas taquiarritmias que no responden a los farmacos. El marcapasos
biventricular (ambos ventriculos), también llamado terapia de resincronizacion
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cardiaca (TRC), se puede usar para tratar la IC avanzada. La tecnologia de
marcapasos también puede usarse en un DCI (p. ej., en pacientes con coronariopatias
y una fraccion de eyeccion reducida) (véase el cap. 29 para un mayor andlisis de la
I1C).

Los marcapasos pueden ser permanentes o temporales. Los marcapasos
temporales se usan para ayudar a los pacientes hasta que mejoran o reciben un
marcapasos permanente (p. ej., después de un IAM o durante una cirugia cardiaca
abierta). L.os marcapasos temporales se usan sélo en el hospital.

Tipos y disefios de marcapasos

Los marcapasos tienen dos componentes: un generador de impulsos electronico y
electrodos en los cables. El generador contiene los circuitos y las baterias que
determinan la velocidad (medida en latidos por minuto) y la potencia o salida
(medida en miliamperios [mA]) del estimulo eléctrico que se envia al corazon. El
generador también tiene circuitos que pueden detectar la actividad eléctrica
intracardiaca para provocar una respuesta apropiada; este componente de
estimulacion se llama sensibilidad y se mide en milivoltios (mV). La sensibilidad se
ajusta en el nivel que la actividad eléctrica intracardiaca debe exceder para que sea
detectada por el dispositivo. Los electrodos, que llevan el impulso creado por el
generador al corazon, pueden introducirse por fluoroscopia a través de una vena
grande hacia el corazén, en general en la auricula y el ventriculo derechos (electrodos
endocardiacos), o pueden suturarse en el exterior del corazén a través de la pared del
térax durante una cirugia cardiaca abierta (cables epicardicos). Los cables epicardicos
son siempre temporales y se retiran con un suave tiron unos dias después de la
cirugia. Los electrodos endocardicos se pueden colocar temporalmente con catéteres a
través de una vena (en general, femoral, subclavia o yugular interna [cables
transvenosos]), y se guian por fluoroscopia. Los electrodos también pueden ser parte
de un catéter especial de la arteria pulmonar (véase el cap. 25). Sin embargo, obtener
la presién en cufia (enclavamiento) de la arteria pulmonar puede hacer que los
electrodos se salgan de su posicion de marcapasos. Los cables endocardicos y
epicardicos se conectan al generador temporal, el cual tiene el tamafio de un pequefio
libro de bolsillo. La fuente del generador temporal es una bateria casera normal. La
monitorizacion del mal funcionamiento del marcapasos y de un mal funcionamiento
en la bateria es responsabilidad de enfermeria.

Los cables endocardicos también pueden colocarse de forma permanente, pasar al
corazon a través de la vena subclavia, axilar o cefalica y conectarse con un generador
permanente. La mayoria de los electrodos actuales tienen un mecanismo de fijacion
(p. €j., un tornillo) en el extremo que permite un posicionamiento preciso y evitar el
desplazamiento. El generador permanente, que a menudo pesa menos de 30 g y tiene
el tamafio de una caja de fésforos, suele colocarse en una bolsa subcutanea
confeccionada en la region pectoral, debajo de la clavicula o detrds de la mama,
especialmente en las mujeres jovenes (fig. 26-26). Por lo general, este procedimiento
requiere una hora y se realiza en un laboratorio de cateterismo cardiaco con anestesia
local y sedacién moderada. Se debe vigilar la respiracion hasta que el paciente esté
totalmente despierto.
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Los generadores de marcapasos permanentes estan aislados para proteccion contra
la humedad y el calor del cuerpo, y tienen filtros que los protegen de la interferencia
eléctrica de la mayoria de los dispositivos, motores y electrodomésticos. Las baterias
de litio son las que se utilizan con mayor frecuencia; duran 6-12 afios segun el tipo de
marcapasos, la forma en la que se programa y con cuanta frecuencia se usa. La
mayoria de los marcapasos tienen un indicador de reemplazo electivo (IRE), que es
una seflal que indica cuando se esta agotando la bateria. El marcapasos sigue
funcionando durante varios meses después de la aparicién del IRE para garantizar que
haya un tiempo adecuado para el reemplazo de la bateria. Aunque algunas baterias
son recargables, la mayoria no lo son. Como la bateria esta sellada en el marcapasos,
se debe reemplazar todo el generador. Para reemplazar un generador que falla, se
desconectan los electrodos, el generador anterior se retira y un nuevo generador se
vuelve a conectar a los electrodos existentes y se reimplanta en el bolsillo subcutaneo.
En ocasiones, también se sustituyen los electrodos. El reemplazo de las baterias a
veces se realiza con anestesia local. Para la reimplantacion o el reemplazo de las
baterias, se requiere hospitalizacién; por lo general, el paciente puede ser dado de alta
por la noche o el dia siguiente.

Si un paciente desarrolla repentinamente una bradicardia, presenta sintomas pero
tiene pulso y no responde a la atropina, se puede iniciar la estimulacion de
emergencia transcutanea, que ahora pueden realizar la mayoria de los desfibriladores.
Algunos DEA pueden generar la desfibrilacién y cumplir la funciéon de marcapasos
transcutaneo. Se colocan grandes electrodos de ECG de estimulacion (a veces los
mismos parches conductores empleados para cardioversion y desfibrilacion) en el
torax y la espalda del paciente. Los electrodos se conectan al desfibrilador, que
funciona como un generador de marcapasos temporal (fig. 26-27). Como el impulso
debe viajar a través de la piel y los tejidos del paciente antes de llegar al corazon, la
estimulacion transcutanea puede causar una incomodidad significativa (sensacion de
ardor y contraccién muscular involuntaria) y solo debe usarse en emergencias durante
periodos cortos. Este tipo de marcapasos requiere hospitalizacion. Si el paciente esta
consciente, puede administrarse sedacion y analgesia. Después de la estimulacion
transcutanea, se debe inspeccionar la piel debajo del electrodo para detectar eritema y
quemaduras. El marcapasos transcutaneo no esta indicado en la bradicardia sin pulso
(Link, et al., 2015).
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El electrodo del marcapasos
se introduce por lavena
yugular externa

El electrodo se dirige
de forma subcutanea desde lavena
yugular externa hasta el marcapasos

Generador

del marcapasos

en la region pectoral
debajo de |la piel

Electrodo en contacto ||
" con el vértice del ventriculo
I\ derecho

Figura 26-26 « Cable de estimulacion transvenosa implantado (con electrodo) y generador de marcapasos.

Figura 26-27 « Marcapasos transcutdneo con parches de electrodos conectados a las paredes toracicas anterior

y posterior.

Funciones del generador del marcapasos

Debido a la sofisticacién y el amplio uso de marcapasos, se ha adoptado un cédigo
universal para proporcionar un medio de comunicacién seguro sobre su funcion. La
codificacion se conoce como el cédigo NASPE-BPEG porque esta apoyada por la
American Society of Pacing and Electrophysiology y el British Pacing and
Electrophysiology Group. El codigo consiste en cinco letras; las letras cuarta y quinta
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se usan solo con marcapasos permanentes (Bernstein, Daubert, Fletcher, et al., 2002;
Tracy, Epstein, Darbar, et al., 2012) (cuadro 26-7).

El marcapasos estimula la auricula y después el ventriculo cuando no detecta
actividad ventricular durante un periodo (el tiempo se programa individualmente en
el marcapasos para cada paciente). En general, se puede ver una linea vertical recta en
el ECG cuando se inicia la estimulacion. La linea que representa la estimulacion se
llama espiga del marcapasos. Después de la espiga de marcapasos, debe seguir un
complejo ECG apropiado; asi, una onda P debe seguir a una espiga de marcapasos
auricular y un complejo QRS a una espiga de marcapasos ventricular. Como el
impulso comienza en un lugar diferente al ritmo normal del paciente, el complejo
QRS o la onda P que responden al marcapasos se ve diferente del complejo ECG
normal del paciente. Captura es el término utilizado para indicar que el complejo
apropiado siguio a la espiga del marcapasos.

El tipo de generador de marcapasos y la configuracion seleccionada dependen de
la arritmia del paciente, la funcion cardiaca subyacente y la edad. Por lo general, los
marcapasos se configuran para detectar y responder a la actividad intrinseca, lo que se
denomina ritmo a demanda (fig. 26-28). Si el marcapasos estd configurado para
estimular, pero no para detectar, se llama marcapasos fijo o asincrénico (fig. 26-29);
esto esta escrito en el codigo de ritmo como AOO o VOO. El marcapasos estimula a
una frecuencia constante, independiente del ritmo intrinseco del paciente. El codigo
VOO puede indicar mal funcionamiento de la bateria.

El modo VVI (V, estimula el ventriculo; V, detecta la actividad ventricular; I,
estimula solo si los ventriculos no se despolarizan) estimula la pérdida de la sincronia
AV y el latido auricular, lo que puede provocar una disminucion del gasto cardiaco y
un aumento de la distension auricular y congestion venosa. El sindrome del
marcapasos, que causa sintomas como molestias en el torax, disnea, fatiga,
intolerancia a la actividad e hipotensién postural, es mas frecuente con la
estimulacion VVI (Tracy, et al., 2012). Se ha visto que la estimulacion auricular y la
estimulacion de dos cavidades (auricula derecha y ventriculo derecho) reducen la
incidencia de fibrilacion auricular, disfuncion ventricular e IC (Tracy, et al., 2012).

Se recomienda la estimulacion auricular unicavitaria (AAI) o la estimulacién
bicavitaria (DDD) en lugar de la VVI en pacientes con disfuncién del nodo sinusal
(antes llamada sindrome del seno enfermo), la causa mas frecuente de bradicardias
que requieren un marcapasos y un nodo AV funcional (Tracy, et al., 2012). El modo
AALI asegura la sincronia entre la estimulacion auricular y la ventricular (por lo tanto,
la contraccion), siempre que el paciente no tenga alteraciones de la conduccién en el
nodo AV. Los marcapasos bicavitarios se recomiendan como tratamiento para
pacientes con alteraciones de la conduccion AV (Tracy, et al., 2012).

Cadigo de la North American Society of Pacing and
Electrophysiology y el British Pacing and
Electrophysiology Group (codigo NASPE-BPEG) para
la funcion del generador de marcapasos
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e La primera letra del codigo identifica la cavidad o cavidades que se estan
estimulando (la cavidad que contiene un electrodo de estimulacién). El
significado de las letras en este cddigo es A (auricula), V (ventriculo) o D
(dual, que significa A y V).

e La segunda letra identifica la cavidad o cavidades detectadas por el generador
de marcapasos. La informacién del electrodo dentro de la cavidad se envia al
generador para su interpretacion y accion por parte del generador. El
significado de las letras es A (auricula), V (ventriculo), D (dual) y O (lo que
indica que la funcién de deteccion esta desactivada).

e Latercera letra del cédigo describe el tipo de respuesta que producira el
marcapasos segun lo que detecte. El significado de las letras utilizadas para
describir esta respuesta es I (inhibido), T (activado), D (doble, inhibido y
activado) y O (ninguno). Inhibido significa que la respuesta del marcapasos
esta controlada por la actividad del corazon del paciente, es decir, cuando el
corazon del paciente late, el marcapasos no funciona, pero cuando el corazén
no late, el marcapasos funciona. Por el contrario, activado (T, triggered)
significa que el marcapasos responde (marca el ritmo del coraz6n) cuando
detecta actividad cardiaca intrinseca.

e La cuarta letra del cédigo esta relacionada con la capacidad permanente de un
generador de variar la frecuencia cardiaca. Esta capacidad esta disponible en
la mayoria de los marcapasos actuales. Las letras posibles son O (o cero, 0),
que indica que no hay frecuencia de respuesta, o R, que indica que el
generador tiene modulacién de frecuencia (el marcapasos tiene la capacidad
de ajustar automaticamente la frecuencia de estimulacion de momento a
momento segun el intervalo QT, la actividad fisica, los cambios acidobasicos,
la temperatura corporal, la velocidad y profundidad de las respiraciones, o la
saturacion de oxigeno). Un marcapasos con capacidad de respuesta a la
frecuencia puede mejorar el gasto cardiaco durante los momentos de mayor
demanda cardiaca, como el ejercicio, y reducir la incidencia de fibrilacién
auricular. Todos los marcapasos actuales tienen algun tipo de sistema sensor
que les permite proporcionar estimulacién adaptativa de frecuencia.

e La quinta letra del codigo tiene dos indicaciones diferentes: 1) que el
generador permanente tiene capacidad de estimulacion multisitio con las
letras A (auricula), V (ventriculo), D (dual) y O (ninguna, 0), o 2) que el
marcapasos tiene una funcion antitaquicardica.

e En general, solo se usan las tres primeras letras para el codigo de
estimulacion. Un ejemplo de un codigo NASPE-BPEG es DVI:

D. Tanto la auricula como el ventriculo tienen un electrodo de estimulacién colocado.

V. El marcapasos esta registrando solamente la actividad del ventriculo.

I. El efecto estimulante del marcapasos se ve inhibido por la actividad ventricular; en otras
palabras, no crea un impulso cuando el marcapasos detecta que el ventriculo del paciente esta
activo.

Adaptado de: Bernstein, A. D., Daubert, J-C., Fletcher, R. D, et al., (2002). The revised NASPE/BPEG
generic code for antibradycardia, adaptive-rate, and multisite pacing. Journal of Pacing and Clinical
Electrophysiology, 25(2), 260-264; Gillis, A. M., Russo, A. M., Ellenbogen, K.A., et al. (2012).
HRS/ACCEF expert consensus statement on pacemaker device and mode selection. Journal of American
College of Cardiology, 60(7), 682—703.
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Figura 26-28 ¢ Estimulaciéon con la deteccién apropiada (estimulacion a demanda) en la derivaciéon V;. Las

flechas muestran la espiga del marcapasos. El asterisco (*) muestra latidos intrinsecos (del propio paciente);
por lo tanto, no hay ritmo. La F muestra un latido de fusién, que es una combinacién de un latido intrinseco y
un latido estimulado que ocurren al mismo tiempo.

Se ha visto que la estimulacion biventricular sincronizada, también llamada
tratamiento de resincronizacion cardiaca (TRC), modifica los defectos de
conduccion AV, intraventriculares e interventriculares identificados con disfuncion
ventricular izquierda e IC sintomatica de moderada a grave (clases funcionales III y
IV de la New York Heart Association [NYHA]) (Cooper, 2015) (véase la tabla 29-1,
cap. 29). El TRC también se ha implementado en pacientes con IC y fibrilacion
auricular, y tiene mejores tasas de mortalidad (Gasparini, Leclercq, Lunati, et al.,
2013). El generador para la estimulacion biventricular tiene tres electrodos: uno para
la auricula derecha, uno para el ventriculo derecho (como la mayoria de los
generadores de marcapasos estandares) y uno para el ventriculo izquierdo, en general
colocado en la pared lateral izquierda. Esta alternativa mejora la funcién cardiaca, lo
que conduce a una reduccion de los sintomas de IC y una mejor calidad de vida. El
marcapasos biventricular puede usarse con un DCI.

Complicaciones del uso de marcapasos

Las complicaciones asociadas con los marcapasos se relacionan con su presencia
dentro del cuerpo y su funcionamiento incorrecto (cuadro 26-8). En las primeras
horas después de colocar un marcapasos temporal o permanente, la complicacién mas
frecuente es el desplazamiento del electrodo de estimulacién. Reducir al minimo la
actividad del paciente ayuda a evitar esta complicacién. Si se coloca un electrodo
temporal, se debe inmovilizar el miembro a través del cual se ha introducido el
catéter. En el caso de un marcapasos permanente, el paciente recibe inicialmente
instrucciones para restringir la actividad en el lado de la implantacion.

Se monitoriza el ECG en busca de un mal funcionamiento del marcapasos. El
funcionamiento inadecuado del marcapasos, que puede deberse a un fallo en uno o
mas componentes del sistema de estimulacion, se describe en la tabla 26-2. Los
siguientes datos deben anotarse en la historia clinica del paciente: modelo de
marcapasos, tipo de generador, fecha y hora de insercion, ubicacion del generador de
impulsos, umbral de estimulacion y ajustes de marcapasos (p. €j., frecuencia, gasto de
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energia [mA], sensibilidad [mV ] y la duracion del intervalo entre los impulsos
auricular y ventricular [retraso AV]). Esta informacion es importante para identificar
la funcién normal del marcapasos y diagnosticar un mal funcionamiento.

Si un paciente experimenta un mal funcionamiento del marcapasos, puede
presentar una bradicardia, asi como signos y sintomas de reduccion del gasto cardiaco
(p. €j., sudoracién, hipotensién postural, sincope). El grado en el que se manifiestan
estos sintomas depende de la gravedad del mal funcionamiento, del nivel de
dependencia del paciente con el marcapasos y de la afeccién subyacente del paciente.
El mal funcionamiento del marcapasos se diagnostica analizando el ECG. Puede ser
necesario manipular los electrodos, cambiar la configuracion del generador o
reemplazar el generador o los cables del marcapasos.

Con la exposicion a campos electromagnéticos intensos (interferencia
electromagnética [IEM]) puede producirse una inhibicion de los marcapasos
permanentes o una inversion a una estimulacién de frecuencia fija. Sin embargo, la
tecnologia reciente de marcapasos permite a los pacientes utilizar con seguridad la
mayoria de los dispositivos y aparatos electronicos domésticos (p. ej., hornos de
microondas, herramientas eléctricas). Los motores de gasolina deben estar apagados
antes de trabajar en ellos. Los objetos que contienen imanes (p. ej., el auricular de un
teléfono, altavoces estéreo grandes, joyas) no deben estar cerca del generador mas
que unos pocos segundos. Se aconseja a los pacientes colocar los teléfonos celulares
digitales a una distancia minima de 15-30 cm o del lado opuesto con respecto al
generador del marcapasos y no llevarlos en el bolsillo de la camisa. Los campos
electromagnéticos grandes, como los generados por resonancia magnética, las torres y
transmisoras de radio y television, las grandes torres de transmision (no las lineas de
distribucion que llevan la electricidad a la casa) y las subestaciones eléctricas pueden
causar IEM. Se debe advertir a los pacientes que eviten estas situaciones o
simplemente se alejen del area si experimentan mareos o una sensacion de latidos
cardiacos rapidos o irregulares (palpitaciones). Se deben evitar las soldaduras
eléctricas y el uso de motosierras. Si se usan estas herramientas, se recomiendan
medidas precautorias, como limitar la corriente de la soldadura a un rango de 60-130
amperios o utilizar motosierras eléctricas en lugar de las de gasolina.
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Figura 26-29 « Frecuencia de estimulacion fija o pérdida total de estimulacién en la derivaciéon V;. Las
flechas muestran las espigas del marcapasos.

@It WIERIE Posibles complicaciones de la insercion de un
marcapasos
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e Infeccidn local en el sitio de entrada de los cables para estimulacion temporal, o
en el sitio subcutaneo en el lugar del generador permanente. La profilaxis
antibidtica y la irrigacion con antibioticos del bolsillo subcutaneo antes de
colocar el generador reducen la tasa de infecciones al minimo.

e Neumotorax; el uso de fundas comercializadas como “seguras” reduce este
riesgo.

e Hemorragias y hematomas en los sitios de entrada de los electrodos para la
estimulacion temporal, o en el sitio subcutaneo del generador permanente. Por lo
general, esto se puede controlar con compresas frias y la suspension de los
medicamentos antiplaquetarios y antitromboticos.

e Hemotorax por puncion de la vena subclavia o la arteria mamaria interna.

e Ectopia y taquicardia ventricular por la irritacion de la pared ventricular por el
electrodo endocardico.

e Movilizacion y desplazamiento del electrodo transvenoso (perforacién del
miocardio).

e Estimulacion del nervio frénico, diafragmatica (el hipo puede ser un signo) o del
musculo esquelético si el electrodo esta desplazado o si la energia aplicada (mA)
es alta. La aparicion de esta complicacion puede evitarse realizando pruebas
durante la colocacion del dispositivo.

e La perforacion cardiaca que provoca derrame pericardico e, infrecuentemente,
taponamiento cardiaco, puede ocurrir en el momento de la implantacion o meses
después. Esta alteracion puede reconocerse por el cambio en la morfologia del
complejo QRS, la estimulacion diafragmatica o la inestabilidad hemodinamica.

¢ El sindrome del manoseo (twiddler) puede producirse cuando el paciente
manipula el generador, causando el desplazamiento o la rotura del cable.

e Sindrome del marcapasos (inestabilidad hemodinamica provocada por la
estimulacion ventricular y la pérdida de sincronia AV).

Adaptado de: Link, M. S., Berkow, L. C., Kudenchuk, P. J., et al., (2015). Part 7: Adult advanced
cardiovascular life support: 2015 American Heart Association guidelines update for cardiopulmonary
resuscitation and emergency cardiovascular care. Circulation, 132(18 supp. 2), R444-R464; Tracy, C.
M., Epstein, A. E., Darbar, D, et al. (2012). ACCF/AHA/HRS focused update of the 2008 guidelines for
device-based therapy of cardiac rhythm abnormalities: A report of the American College of Cardiology
Foundation/American Heart Association Task Force on Practice Guidelines. Journal of the American
College of Cardiology, 60(14), 1297-1313.

TABLA 26-2 Valoracion del mal funcionamiento del marcapasos

Problema Posible causa Consideraciones de
enfermeria
Pérdida de la captura. El Estimulo inadecuado Verifique la seguridad de todas

complejo no sigue a la espiga Desplazamiento del electrodo las conexiones; aumente el

del marcapasos Fractura del cable del electrodo miliamperaje
Mal posicién del catéter Recolocacion del miembro; rote
Agotamiento de la baterfa al paciente al lado izquierdo
Rotura del aislamiento Cambie la bateria

electrénico Cambie el generador

Cambio de medicamentos
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Isquemia miocardica

Déficit de deteccion. La espiga
del marcapasos se produce a
intervalos preajustados a pesar
del ritmo intrinseco del
paciente

Sensibilidad demasiado alta

Interferencia eléctrica (p. €j., por
un iman)

Fallas del generador

Reduzca la sensibilidad
Elimine la interferencia
Reemplace el generador

Exceso de deteccion. Pérdida del
artificio de estimulacién; el
marcapasos no activa a
intervalos preestablecidos a
pesar de la falta de ritmo
intrinseco

Sensibilidad demasiado baja
Interferencia eléctrica
Agotamiento de la bateria
Cambio de medicacién

Aumente la sensibilidad
Elimine la interferencia
Cambie la bateria

Pérdida de la estimulacion.
Ausencia total de espigas del
marcapasos

Exceso de deteccion

Agotamiento de la bateria

Pérdida o desconexion de los
cables

Perforacion

Cambie la bateria

Verifique la fijacién de todos los
cables

Coloque un iman sobre el
generador permanente

Realice un ECG de 12
derivaciones y una radiografia
de torax

Busque soplos

Contacte al médico

Cambio en la forma del QRS del
marcapasos

Perforacion del tabique

Realice un ECG de 12
derivaciones y una radiografia
de térax

Busque soplos. Contacte al
médico

Contraccién diafragmatica ritmica
o de la pared torécica o hipo

Salida muy alta
Perforacion de la pared del
miocardio

Reduzca el miliamperaje.

Apague el marcapasos. Contacte
al médico de inmediato.
Vigile de cerca la
disminucion del gasto
cardiaco

ECG, electrocardiograma.

Ademas, el metal del generador del marcapasos puede activar los dispositivos
antirrobo en tiendas y bibliotecas, asi como las alarmas de seguridad en aeropuertos y
edificios; sin embargo, estos sistemas de alarma no suelen interferir con la funcion
del marcapasos. Los pacientes deben caminar a través de ellos rapidamente y evitar
estar de pie en o cerca de estos dispositivos durante periodos prolongados. Los
dispositivos portatiles de deteccion utilizados en los aeropuertos pueden interferir con
el marcapasos. Se debe advertir a los pacientes que soliciten al personal de seguridad
que realice una busqueda manual en lugar de usar el dispositivo de deteccion.
También se debe indicar que lleven una identificacion médica para alertar al personal
sobre la presencia del marcapasos.

Supervision del marcapasos

La tecnologia de monitorizacion remota ahora puede integrarse en el dispositivo, lo
que no solo reemplaza la necesidad de visitas de seguimiento presenciales con el
cardidlogo, sino que también muestra una mejoria en la supervivencia (Varma,
Piccini, Snell, et al., 2015). Ademas, con la capacidad de obtener registros ECG con
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software para smartphones, que después pueden enviarse al médico en la clinica de
cardiologia, la frecuencia de las revisiones del marcapasos en persona ha cambiado
significativamente. La transmision telefonica de la informacién del generador es un
método de seguimiento muy utilizado. Se usa un equipo especial para transmitir
informacién del marcapasos del paciente a un sistema de recepcion en la clinica de
cardiologia. La informaciéon se convierte en sonidos, y el equipo en la clinica
convierte estos sonidos en una sefial electronica y los registra en una tira ECG. El
cardi6logo obtiene y valora la frecuencia del marcapasos y otros datos relacionados
con su funcion (p. ej., configuracion del generador, estado de la bateria, funcién de
deteccion, integridad de los cables, datos de estimulacién, como el nimero de sucesos
de estimulacién). Lo anterior simplifica la deteccion de un generador defectuoso,
tranquiliza al paciente y mejora el control cuando el paciente esta fisicamente alejado
de las instalaciones de prueba del marcapasos. Un programa de seguimiento frecuente
incluye visitas cada 2 semanas durante el primer mes, cada 4-8 semanas durante 3
afios y cada 4 semanas a partir de entonces.

Desfibrilador cardioversor implantable

El desfibrilador cardioversor implantable (DCI) es un dispositivo electrénico que
detecta e interrumpe los episodios de taquicardia o fibrilacion potencialmente
mortales, en especial aquellos de origen ventricular. Los pacientes con alto riesgo de
TV o FV y que se beneficiarian de un DCI son aquellos que han sobrevivido al
sindrome de muerte subita cardiaca, que en general es causado por una FV, o que han
experimentado una TV espontanea sintomatica (sincope secundario a TV) no debida
a una causa reversible (conocida como intervencion de prevencion secundaria). Los
pacientes con coronariopatias y diagnostico de disfuncion del ventriculo izquierdo de
moderada a grave (fraccion de eyeccién menor o igual al 35%) 40 dias después de un
[IAM estan en riesgo de muerte subita cardiaca y, por lo tanto, esta indicado un DCI
(Io que se conoce como intervencion de prevencion primaria) (Wilkoff, Fauchier,
Stiles, et al., 2015). También se recomienda implantar un DCI en los pacientes con
diagnostico de miocardiopatia dilatada no isquémica durante al menos 9 meses e IC
funcional de clase NYHA II o III (Wilkoff, et al., 2015) (véase la tabla 29-1, cap. 29).
El American College of Cardiology, la American Heart Association y la Society for
Critical Care Medicine, junto con otras sociedades clinicas importantes, desarrollaron
criterios de uso apropiados (AUC, appropriate use criteria) como guias para el uso
rentable de los DCI, con la advertencia de que los AUC no reemplazan el juicio
clinico (Russo, et al., 2013). Las indicaciones para el uso de DCI siguen refinandose
(Kusumoto, Calkins, Boehmer, et al., 2014). En particular, se sigue explorando el uso
de DCI para la desfibrilacién interna en los pacientes con fibrilacién auricular
sintomatica recurrente refractaria a la medicacion (Gerstenfeld y Everett, 2014).
Como puede haber un periodo de espera para la colocacion del DCI, en especial
después de un IAM, se puede indicar a los pacientes que estan en riesgo de muerte
subita cardiaca un DEA de tipo chaleco, que funciona igual que un DEA en el sentido
que emite un choque menos de 1 min después de que se detecta un ritmo
potencialmente mortal (Epstein, Abraham, Bianco, et al., 2013) (fig. 26-30). Antes de
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la emision del choque, el chaleco vibra y emite una alarma para anunciar que la
descarga es inminente. El chaleco pesa alrededor de medio kilo, se usa debajo de la
ropa y estd unido a un monitor con una bateria que se lleva en una funda o en una
correa para el hombro. El monitor descarga informacién automaticamente una vez al
dia, en general durante la noche. El chaleco se usa en todo momento, incluso si el
paciente ingresa en el hospital y se le coloca un monitor ECG, y se retira s6lo cuando
se ducha. La bateria debe cargarse todos los dias. El fabricante del dispositivo es
quien capacita al paciente. Sin embargo, el personal de enfermeria debe evaluar lo
que éste comprendio6 sobre la informacion brindada y valorar cualquier problema que
pueda evitar que la aplique.

Figura 26-30 * Chaleco desfibrilador cardioversor automatico portétil. Cortesia de ZOLL LifeVest.
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El desfibrilador cardioversor implantable consiste en un generador y un electrodo de
deteccién/estimulacion/ desfibrilacién.

Un DCI tiene un generador del tamafio de una caja de fosforos que se implanta en
un bolsillo subcutaneo, en general en la pared toracica superior. Un DCI también
tiene al menos un electrodo para el ventriculo derecho que se implanta por via
transvenosa y puede detectar la actividad eléctrica intrinseca y generar un impulso
eléctrico. El procedimiento de implantacion, los cuidados posteriores y la duracion de
la hospitalizacién son muy similares a los de la insercion de un marcapasos (fig. 26-
31).

Los DCI estan disefiados para responder a dos criterios: una frecuencia que
excede un nivel predeterminado y un cambio en los segmentos de la linea
isoeléctrica. Cuando se presenta una arritmia, los sensores de frecuencia requieren un
tiempo determinado para detectar la arritmia. Entonces, el dispositivo se carga
automaticamente; después de una segunda deteccién que confirma la arritmia,
administra la carga programada a través del electrodo hasta el corazon. El tiempo
desde la deteccion de la arritmia hasta la descarga eléctrica depende del tiempo de
carga, que depende a su vez del nivel de energia programado (Mann, et al., 2015). Sin
embargo, en un DCI con capacidad de proporcionar tratamiento auricular, el
dispositivo puede programarse para que el paciente lo active, lo que le da tiempo para
activar la carga en el momento y lugar que elija. La vida ttil de la bateria de litio es
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de unos 9 afios, pero varia segun el uso que se le dé al DCI. La supervisién del DCI
es similar a la del marcapasos; no obstante, incluye ECG intracardiacos almacenados,
asi como informacién sobre el nimero y la frecuencia de los choques que se han
administrado.

Se pueden administrar farmacos antiarritmicos con esta tecnologia para minimizar
la presencia de taquiarritmias y reducir la frecuencia de la descarga del DCI.

Estan disponibles varios tipos de dispositivos. La palabra DCI se utiliza como la
abreviatura de todos estos tipos de dispositivos. Cada uno ofrece una secuencia de
aplicacion diferente; sin embargo, todos pueden realizar la desfibrilacién de alta
energia (alta intensidad) para tratar una taquicardia (auricular o ventricular). El
dispositivo puede administrar hasta seis descargas si es necesario.

Algunos DCI pueden responder con 1) estimulacién antitaquicardica, en la que el
dispositivo aplica impulsos eléctricos a gran velocidad en un intento por interrumpir
la taquicardia, 2) cardioversion de baja energia (baja intensidad) o 3) desfibrilacién;
otros pueden usar las tres técnicas. La estimulacion de tipo marcapasos se utiliza para
terminar las taquicardias causadas por una alteracion de la conducciéon llamada
reentrada, que es la reestimulacion repetitiva del corazon por el mismo impulso. El
dispositivo envia un impulso o una serie de impulsos a gran velocidad para colisionar
y detener los impulsos de conduccion de reentrada del corazon y, por lo tanto, detener
la taquicardia. Algunos DCI también tienen capacidad de marcapasos si el paciente
desarrolla bradicardia, que a veces se presenta después del tratamiento de la
taquicardia. En general, el modo es VVI. En la actualidad hay DCI subcutaneos; el
generador se implanta en un bolsillo subcutaneo sobre el quinto espacio intercostal y
el cable se implanta de manera subcutanea hacia la izquierda y paralelo al esternén
(Burke, Gold, Knight, et al., 2015). Sin embargo, esta tecnologia no incluye la
estimulacion de la bradicardia o antitaquicardia, por lo que hoy en dia tiene una
utilidad limitada (Aziz, Leon y EI-Chami, 2014).

El dispositivo que se usa y la forma en la que se programa dependen de la arritmia
del paciente. El dispositivo puede programarse de manera distinta para diferentes
arritmias (p. ej., fibrilacion ventricular, TV con una frecuencia ventricular rapida y
TV con una frecuencia ventricular lenta). Al igual que con los marcapasos, existe un
codigo NASPE-BPEG para informar las funciones de los DCI (Bernstein, et al.,
2002; Wilkoff, et al., 2015). La primera letra representa la cavidad o cavidades en
estado de choque (O, ninguna; A, auricula; V, ventriculo; D, auricula y ventriculo).
La segunda letra representa la cavidad que se puede estimular para establecer la
antitaquicardia (O, A, V, D, el mismo c6digo). La tercera letra indica el método
utilizado por el generador para detectar una taquicardia (E, electrocardiograma; H,
hemodinamica). La ultima letra representa las cavidades que tienen estimulacion
antibradicardia (O, A, V, D, el mismo codigo que la primera y la segunda letras del
codigo DCI).

Las complicaciones de la implantacion del DCI son similares a las asociadas con
la colocacion del marcapasos. La principal complicacion es la infeccion relacionada
con la cirugia; su riesgo aumenta con el reemplazo de las baterias o los electrodos.
Las tasas de mortalidad postimplantacién son mas altas cuando el procedimiento se
realiza por razones distintas al reemplazo del generador, cuando el paciente tiene IC
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avanzada o disfuncién renal, y cuando se realiza como consecuencia de una
hospitalizacion de urgencia (Dodson, Reynolds, Bao, et al., 2014). Algunas
complicaciones se relacionan con los aspectos técnicos del equipo (p. €j., los de los
marcapasos), como el agotamiento prematuro de la bateria y el desplazamiento o
rotura de los cables. La aplicacion inadecuada de terapia con DCI, en general debido
a sobredeteccion o taquicardias auricular y sinusal con una respuesta de frecuencia
ventricular rapida, es la complicacion mas frecuente a largo plazo. Esto requiere una
reprogramacion del dispositivo.

Atencion de enfermeria

Una vez colocado un dispositivo electronico permanente (marcapasos o DCI), la
frecuencia cardiaca y el ritmo del paciente se monitorizan mediante ECG. Se observa
la configuracion del dispositivo y se compara con las grabaciones ECG para valorar
la funcién. Por ejemplo, el mal funcionamiento del marcapasos se detecta analizando
la espiga del marcapasos y su relacion con los complejos de ECG circundantes (fig.
26-32). Ademas, el gasto cardiaco y la estabilidad hemodinamica se valoran para
identificar la respuesta del paciente a la estimulacion y la adecuacion de la
estimulacion. Se registra la aparicion o el aumento de la frecuencia de las arritmias y
se informa al médico. Si el paciente tiene un DCI implantado y presenta una TV o
una FV, se debe registrar el ECG para observar el tiempo transcurrido entre el inicio
de la arritmia y el inicio de la estimulacion con choque o la estimulacion
antitaquicardica.

El sitio de la incision donde se implant6 el generador se observa en busca de
hemorragia, formacion de hematoma o infeccion, que pueden evidenciarse por
hinchazon, dolor inusual, secrecion y aumento del calor. El paciente puede quejarse
de palpitaciones continuas o dolor. Estos sintomas se informan al médico de
cabecera.

Por lo general, se toma una radiografia de térax después del procedimiento y
antes del alta para documentar la posicion de los cables, ademas de garantizar que el
procedimiento no haya causado un neumotérax. Es necesario valorar la funcién del
dispositivo a lo largo de su vida ttil, especialmente después de los cambios en el
esquema farmacolégico del paciente. Por ejemplo, los medicamentos antiarritmicos,
los B-bloqueadores y los diuréticos pueden aumentar el umbral de estimulacion,
mientras que los corticoesteroides y los farmacos a-adrenérgicos pueden disminuir el
umbral de estimulacién; el efecto contrario se presenta cuando se suspende la
administracion de este tipo de farmacos.

También debe buscarse la presencia de ansiedad, depresién o ira, que pueden ser
sintomas de un afrontamiento deficiente a la implantacion. Ademads, se debe
identificar el nivel de comprension y las necesidades de capacitacion del paciente y
su familia, asi como los antecedentes de cumplimiento con el régimen terapéutico. Es
especialmente importante incluir a la familia al proporcionar capacitacion y apoyo.

En las fases perioperatoria y postoperatoria, el personal de enfermeria observa
cuidadosamente las respuestas del paciente al dispositivo y proporciona a él y a la
familia mayor capacitacion segun la necesidad. También ayuda al paciente y a la
familia a abordar inquietudes y tomar decisiones sobre el cuidado personal y los
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cambios en el estilo de vida que exige la arritmia y la implantacion consecuente del
dispositivo.

Prevencion de la infeccion

El personal de enfermeria cambia las curaciones seglin sea necesario e inspecciona el
sitio de insercion en busca de enrojecimiento, hinchazon, dolor o secrecion anomalos.
Cualquier cambio en el aspecto de la herida, aumento en la temperatura del paciente o
incremento en el recuento de leucocitos deben informarse al médico.

Promocion de un afrontamiento eficaz

El paciente tratado con un dispositivo electronico experimenta no solo cambios en el
estilo de vida y fisicos, sino también emocionales. En diferentes momentos durante el
proceso de curacion, el paciente puede sentirse enojado, deprimido, temeroso, ansioso
o una combinacién de estas emociones. Aunque cada paciente utiliza estrategias de
afrontamiento individuales (p. ej., humor, rezar, comunicaciéon con un ser querido)
para controlar la angustia emocional, algunas estrategias pueden funcionar mejor que
otras. Los signos que pueden indicar un afrontamiento ineficaz incluyen aislamiento
social, aumento o prolongacion de la irritabilidad o la depresién, y dificultad en las
relaciones.

IC CONTROLS CORPORATION

BUFFALO NEW YORK PRINTED IN U
a1 AR SR aEmas T P

[
>

B

Figura 26-32 ¢ A. Estimulacién ventricular en la derivacién V; con pérdida intermitente de la captura (una
espiga de marcapasos no viene seguida de un complejo QRS). B. Estimulacién ventricular con pérdida de la
sensibilidad (una espiga del marcapasos que se presenta en un momento inadecuado). t, espiga del
marcapasos; *, pérdida de captura; P, complejo QRS inducido por marcapasos; I, complejo QRS intrinseco del
paciente; F, fusion (un complejo QRS formado por una fusién del complejo QRS intrinseco del paciente y el
complejo QRS inducido por el marcapasos).

LISTA DE VERIFICACION PARA LA ATENCION DOMICILIARIA

Cuadro

e Capacitacion del paciente con un dispositivo cardiaco
an .
“<& implantable
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Al terminar la capacitacién, el paciente y el cuidador podran:

e Establecer el impacto de la implantacion del dispositivo en el funcionamiento
fisiol6gico y conocer y comprender las AVC, AIVC, autoimagen, roles,
relaciones (incluida la sexualidad) y espiritualidad.

e Establecer los cambios en el estilo de vida (p. ej., dieta, actividad,
movilidad/restricciones de conduccion) necesarios para mantener la salud.

e Indicar el nombre, dosis, efectos secundarios, frecuencia y posologia de todos los
medicamentos.

e Para los pacientes con marcapasos, verificar el pulso todos los dias. Informar
inmediatamente cualquier disminucién o aumento repentino de la frecuencia del
pulso. Lo anterior puede indicar un mal funcionamiento del marcapasos.

e Evitar la infeccion en el sitio de insercion del dispositivo:

o Dejar la herida descubierta y observarla diariamente para valorar si hay
enrojecimiento, edema en aumento o calor.

o Registrar su temperatura a la misma hora todos los dias; informar cualquier
incremento.

o Evitar usar ropa ajustada y restrictiva que pueda causar friccion sobre el sitio
de insercion.

o Inicialmente, evitar sumergirse en la bafiera y no usar lociones, cremas o
polvos en el area del dispositivo.

e Adherirse a las restricciones de las actividades:

o Disminuir el movimiento del brazo hasta que cicatrice la incision; no levantar
el brazo por encima de la cabeza durante 2 semanas.

o Evitar levantar cosas pesadas durante algunas semanas.

o Discutir la seguridad de las actividades (p. €j., conducir) con su médico de
cabecera.

o Reconocer que aunque puede tomar hasta 2-3 semanas reanudar las actividades
normales, la actividad fisica no suele estar restringida, con la excepcion de los
deportes de contacto.

e Sobre la interferencia electromagnética, comprender la importancia de lo
siguiente:

o Evitar los campos magnéticos grandes, como los creados por aparatos de
resonancia magnética, motores grandes, soldadura por arco y subestaciones
eléctricas. L.os campos magnéticos pueden desactivar el dispositivo y anular
sus efectos sobre al arritmia.

o En los arcos de seguridad de los aeropuertos, edificios gubernamentales u otras
areas seguras, mostrar su tarjeta de identificacion y solicitar una exploracion
manual (no con dispositivo portatil). Solicitar a su médico que emita una carta
sobre este requisito y llevarla consigo.

o Algunos dispositivos eléctricos y motores pequefios, asi como productos que
contienen imanes (p. ej., teléfonos celulares), pueden interferir con el
funcionamiento del dispositivo cardiaco si se colocan muy cerca. Evitar
inclinarse directamente sobre dispositivos o motores eléctricos grandes o
verificar que el contacto sea breve; colocar el teléfono celular en el lado
opuesto del dispositivo cardiaco.
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[e]

Los electrodomésticos (p. €j., hornos de microondas) no deberian ser motivo de
preocupacion.

e Describir las precauciones y medidas de seguridad que se deben emplear:

(e]

Describir qué hacer si aparecen sintomas y notificar al médico si las descargas
parecen inusuales.

Mantener un registro sobre las descargas de un desfibrilador cardioversor
implantable (DCI). Registrar los sucesos que precipitan la sensacion de choque.
Esto proporciona datos importantes para que el médico de cabecera los use al
reajustar el régimen médico.

Alentar a los miembros de la familia a asistir a una clase de reanimacion
cardiopulmonar.

Llamar al 911 para recibir asistencia de emergencia si siente mareos.

Usar identificacion médica (p. ej., Medic-Alert) que incluya informacion
importante del médico.

Evitar atemorizar a familiares o amigos con descargas inesperadas de un DCI,
ya que no los dafaran. Informar a sus familiares y amigos que, en caso de que
estén en contacto cuando se produce un choque, también pueden sentir el
impacto. Es especialmente importante advertir a las parejas sexuales que esto
puede ocurrir.

Llevar una identificacién médica con el nombre del médico de cabecera, el tipo
y el nimero de modelo del dispositivo, el nombre del fabricante y el hospital
donde se colocé el dispositivo.

e Identificar recursos de la comunidad para el apoyo de pares y
cuidadores/familias.

e Cumplir con las visitas de seguimiento que estan programadas para monitorizar
el rendimiento electronico del dispositivo cardiaco. Esto es especialmente
importante durante el primer mes después de la implantacion y cerca del final de
la vida util de la bateria. Debe recordarse tomar el registro de las descargas de
DCI para revisar con el médico.

e Identificar la necesidad de promocion de la salud, prevencion de enfermedades y
estudios de deteccion precoz.

AVC, actividades de la vida cotidiana; AIVC, actividades instrumentales de la vida cotidiana; DCI,
desfibrilador cardioversor implantable.

Para promover estrategias eficaces de afrontamiento, el personal de enfermeria

debe reconocer las percepciones del paciente y de la familia sobre la situacién y su
estado emocional resultante, y ayudarlos a explorar sus reacciones y sentimientos.
Como la descarga del DCI es impredecible y posiblemente dolorosa, los pacientes
con uno de estos aparatos son mas vulnerables a sentimientos de impotencia, los
cuales llevan a la depresion. El personal de enfermeria puede ayudar al paciente a
identificar métodos positivos para lidiar con las limitaciones reales o percibidas y
gestionar cualquier cambio en el estilo de vida que sea necesario. También puede
ayudar al paciente a identificar cambios (p. ej., pérdida de la capacidad de participar
en deportes de contacto), las respuestas emocionales al cambio (p. ej., enfado) y
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como responde el paciente a esa emocion (p. ej., se enoja rapidamente al hablar con
su conyuge). El personal de enfermeria debe asegurar al paciente que estas respuestas
son normales, ayudar a identificar objetivos realistas (p. ej., desarrollar interés en otra
actividad) y establecer un plan para alcanzar estos objetivos. Se debe alentar al
paciente y a la familia a hablar sobre sus experiencias y emociones entre ellos y con
el equipo de atencion médica. Puede derivar al paciente y su familia a un hospital,
comunidad o grupo de apoyo en linea. También debe alentar el uso de los recursos
espirituales. En funcién del interés del paciente, el personal también puede capacitar
al paciente acerca de técnicas de reduccion del estrés faciles de usar (p. ej., ejercicios
de respiracion profunda, relajacion) para mejorar el afrontamiento. Instruir al paciente
sobre el DCI puede ayudar a hacer frente a los cambios que se producen como
resultado de la implantacion del dispositivo.

Promocion de la atencion domiciliaria, basada en la comunicad y de
transicion

Después de la colocacién del dispositivo, la hospitalizacion del paciente puede ser de
1 dia o menos, y el seguimiento en una clinica ambulatoria, consultorio o clinica de
dispositivos es frecuente. La ansiedad y los sentimientos de vulnerabilidad del
paciente pueden interferir con la capacidad de aprender la informacién provista. El
personal de enfermeria debe incluir a los cuidadores en la capacitacion y proporcionar
materiales impresos para que los usen el paciente y el cuidador. El personal establece
prioridades para aprender con el paciente y el cuidador. La capacitacion puede incluir
la importancia de la monitorizacién periddica de los dispositivos, la promocién de la
seguridad, el cuidado del sitio quirtrgico y evitar las IEM (véase el cuadro 26-9).
Ademats, el plan de ensefianza debe incluir informacion sobre las actividades que son
seguras y aquellas que pueden ser peligrosas. El personal debe conversar con el
paciente y su familia sobre lo que debe hacer cuando recibe una descarga. También
puede proporcionar capacitacion en RCP para los miembros de la familia.

EJERCICIOS DE PENSAMIENTO CRITICO

1 mikkl Su tia, quien tiene antecedentes de IC, llama para informarle que su
médico le dijo que tiene fibrilacién auricular. Menciona que le indic6 warfarina y
que realmente no quiere tomarla porque sabe que alterara la coagulacién y teme
sangrar. ;Cual es la evidencia que respalda que su tia debe cumplir de forma
continua con el tratamiento con warfarina? ¢Cuales son los riesgo involucrados si
ella decide que no tomara el farmaco indicado?

2 mdla Usted responde la alarma de un paciente en la unidad medicoquirurgica
donde trabaja. El paciente se queja de un inicio repentino de “palpitaciones” y
“mareos”. Al revisar el monitor cardiaco, usted observa que el paciente presenta
un aleteo auricular de reciente comienzo con una frecuencia cardiaca de 145 Ipm.
Antes de contactar con el médico, ;qué otra informacion debe obtener? ;Qué
intervenciones debe anticipar?
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3 Una madre de 35 afios de edad con dos hijos en edad escolar que se encuentra
en medio de un divorcio contencioso se presenta en la clinica donde trabaja.
Menciona que el dia anterior, cuando lleg6 a casa del trabajo, se inclinaba para
poner la ropa en la lavadora y de repente sintié que “su corazon estaba acelerado
y palpitando” en su pecho. También comenta que su piel estaba fria y himeda.
Descansé y finalmente los sintomas desaparecieron. ¢Cuales son algunas de las
posibles causas de estos sintomas? Identifique otros factores clave que desee
incluir en su valoracion para ayudar a identificar la causa de la arritmia. ;Qué
intervenciones de enfermeria necesita?
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Tratamiento de pacientes
con vasculopatias coronarias

OBJETIVOS DE APRENDIZAJE

Al terminar este capitulo, el lector podrd:

1 Describir la fisiopatologia, las manifestaciones clinicas y el tratamiento de la ateroesclerosis coronaria.

2 Analizar la fisiopatologia, las manifestaciones clinicas y el tratamiento de la angina de pecho.

3 Utilizar los procesos de enfermeria como marco para la atencion de los pacientes con angina de pecho.

4 Describir la fisiopatologia, las manifestaciones clinicas y el tratamiento del infarto de miocardio.

5 Usar el proceso de enfermeria como marco para la atencién de los pacientes con un sindrome coronario
agudo.

6 Describir las intervenciones coronarias percutaneas y los procesos de revascularizacion de las arterias
coronarias.

7 Identificar la atencién de enfermeria de un paciente que ha sido sometido a un procedimiento coronario
percuténeo para el tratamiento de una coronariopatia.

8 Aplicar los procesos de enfermeria como marco para la atencién de un paciente que ha sido sometido a
una cirugia cardiaca.

GLOSARIO

Angina de pecho: dolor de pecho provocado por isquemia miocardica.

Angioplastia coronaria transluminal percutanea (ACTP): tipo de procedimiento coronario percutaneo
en el que se infla un bal6n dentro de una arteria coronaria para romper un ateroma y abrir la luz del vaso,
mejorando el flujo de la arteria coronaria.

Ateroesclerosis: acumulacion anémala de depo6sitos de lipidos y tejido fibroso dentro de las paredes
arteriales y la luz.

Ateroma: capsula fibrosa compuesta por células del musculo liso que se forma sobre los depésitos de
lipidos dentro de los vasos arteriales y protruye hacia la luz del vaso, estrechandola y obstruyendo el
flujo sanguineo; también se conoce como placa.

Contractilidad: capacidad del muisculo cardiaco para acortarse en respuesta a un impulso eléctrico.

Endoprotesis (stent): tubo de malla metalica que proporciona soporte estructural a un vaso coronario, lo
que impide su oclusién.

Infarto de miocardio (IM): muerte del tejido cardiaco causada por la falta de flujo sanguineo oxigenado.

Injerto de derivacion de la arteria coronaria (CABG, coronary artery bypass graft) o bypass
coronario: procedimiento quirdrgico en el que se injerta un vaso sanguineo de otra parte del cuerpo en
la arteria coronaria ocluida mas alla de la obstruccién, de tal manera que el flujo de sangre evite el
bloqueo.

Isquemia: oxigenacion tisular insuficiente.

Lipoproteina de alta densidad (HDL, high-density lipoprotein): lipido unido a una proteina que
transporta el colesterol al higado para su excrecién en la bilis; compuesto por una mayor proporcion
proteinas/lipidos que las lipoproteinas de baja densidad; ejerce un efecto beneficioso sobre la pared
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arterial.

Lipoproteina de baja densidad (LDL, low-density lipoprotein): lipido unido a la proteina que transporta
el colesterol a los tejidos del cuerpo; compuesto por una menor proporcién proteinas/lipidos que las
lipoproteinas de alta densidad; ejerce un efecto nocivo sobre la pared arterial.

Muerte subita cardiaca: interrupcion abrupta de la actividad cardiaca eficaz.

Procedimiento coronario percutaneo (PCP): método en el que se coloca un catéter en una arteria
coronaria y se emplea uno de varios métodos para reducir el bloqueo dentro de la arteria.

Sindrome coronario agudo (SICA): signos y sintomas que indican angina inestable o infarto de
miocardio.

Sindrome metabolico: grupo de anomalias metabdlicas que incluyen resistencia a la insulina, obesidad,
dislipidemia e hipertensién, y que aumentan el riesgo de presentar enfermedad cardiovascular.

Trombolitico: agente farmacolégico que rompe o reduce los codgulos sanguineos; también conocido como
fibrinolitico.

Troponina: biomarcador del misculo cardiaco; la medicién se usa como un indicador de lesién del
musculo cardiaco.

La enfermedad cardiovascular es la principal causa de muerte en los Estados Unidos
para hombres y mujeres de todos los grupos raciales y étnicos (Mozaffarian,
Benjamin, Go, et al., 2016). La investigacién relacionada con la identificacion y el
tratamiento de enfermedades cardiovasculares incluye a todos los segmentos de la
poblacion afectados por alteraciones cardiacas, incluyendo mujeres, nifios y personas
de diversos origenes raciales y étnicos. Los resultados de las investigaciones en curso
son utilizados por el personal de enfermeria para identificar estrategias especificas de
prevencion y tratamiento en estas poblaciones.

Coronariopatias P

Las coronariopatias (enfermedad de las arterias coronarias) son el tipo de enfermedad
cardiovascular mas prevalente en los adultos. Por esta razon, el personal de
enfermeria debe reconocer diversas manifestaciones de las alteraciones de la arteria
coronaria y los métodos basados en la evidencia para evaluar, prevenir y tratar estas
enfermedades.

Ateroesclerosis coronaria

La causa mas frecuente de enfermedad cardiovascular en los Estados Unidos es la
ateroesclerosis, una acumulacion anomala de lipidos o sustancias grasas y tejido
fibroso en el endotelio de las paredes de los vasos sanguineos. Estas sustancias
bloquean y estrechan los vasos coronarios de manera que se reduce el flujo sanguineo
al miocardio. La ateroesclerosis implica una respuesta inflamatoria repetitiva a la
lesiéon de la pared de la arteria y la posterior alteracion de las propiedades
estructurales y bioquimicas de las paredes arteriales. La nueva informacién asociada
con el desarrollo de la ateroesclerosis ha aumentado la comprensién del tratamiento y
la prevencion de este proceso progresivo y potencialmente mortal.

Fisiopatologia

La respuesta inflamatoria relacionada con el desarrollo de la ateroesclerosis comienza
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con una lesion del endotelio vascular y progresa durante muchos afios (McCance,
Huether, Brashers, et al., 2014). La lesion puede iniciarse por tabaquismo,
hipertension, hiperlipidemia y otros factores. El endotelio sufre cambios y deja de
producir los antitromboticos y vasodilatadores normales. La presencia de inflamacion
atrae a las células inflamatorias, como los monocitos (macréfagos). L.os macréfagos
absorben los lipidos, convirtiéndose en células espumosas que transportan los lipidos
a la pared arterial. Parte de los lipidos se depositan en la pared arterial, formando
estrias grasas. L.os macréfagos activados también liberan sustancias bioquimicas que
pueden dafiar ain mas el endotelio al contribuir con la oxidacién de las lipoproteinas
de baja densidad (LDL, low-density lipoproteins). La LDL oxidada es toxica para las
células endoteliales y estimula la progresion del proceso ateroesclerético (Grossman
y Porth, 2014).

Después del transporte de los lipidos a la pared arterial, las células del musculo
liso proliferan y forman una capa fibrosa sobre un niicleo lleno de lipidos con un
infiltrado inflamatorio. Estos depositos, llamados ateromas o placas, protruyen hacia
la luz del vaso, lo estrechan y obstruyen el flujo sanguineo (véase la fig. 27-1). La
placa puede ser estable o inestable segun el grado de inflamacion y el grosor de la
capa fibrosa. Si la cubierta fibrosa sobre la placa es gruesa y el cimulo de lipidos
permanece relativamente estable, puede resistir el estrés del flujo sanguineo y el
movimiento del vaso. Si la capa es fina y hay inflamacion, la lesion se convierte en lo
que se llama placa vulnerable. En este punto, el nucleo lipidico puede crecer,
causando la rotura de la placa fibrosa. Una placa rota atrae a las plaquetas y provoca
la formacion de trombos. Un trombo puede obstruir el flujo sanguineo, lo que lleva al
sindrome coronario agudo (SICA), que puede dar lugar a un infarto de miocardio
(IM). Cuando se presenta un IM, una porcion del musculo cardiaco ya no recibe flujo
sanguineo y se vuelve necrotica.

La estructura anatomica de las arterias coronarias las hace particularmente
susceptibles a la ateroesclerosis. Como muestra la figura 27-2, las tres arterias
coronarias principales tienen multiples ramas. A menudo, las lesiones
ateroescleréticas se forman donde se ramifican los vasos, lo que sugiere un
componente hemodinamico que favorece su formacion (Grossman y Porth, 2014).
Aunque la cardiopatia es causada con mayor frecuencia por la ateroesclerosis de las
arterias coronarias, otros fenémenos también pueden disminuir el flujo sanguineo al
corazéon. Los ejemplos incluyen vasoespasmo (constriccion o estrechamiento
repentino) de una arteria coronaria e hipotension grave.
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Figura 27-1 « A, B. La ateroesclerosis comienza cuando los monocitos y los lipidos entran en la intima de un
vaso lesionado. Las células del musculo liso proliferan dentro de la pared del vaso (C), lo que contribuye con
el desarrollo de dep6sitos de grasa y el ateroma (D). A medida que la placa se agranda, el vaso se estrecha y
disminuye el flujo sanguineo (E). La placa puede romperse y se puede formar un trombo que obstruye el flujo
sanguineo.

Manifestaciones clinicas

Las coronariopatias producen sintomas y complicaciones de acuerdo con la ubicacion
y el grado de estrechamiento de la luz arterial, la formaciéon de trombos y la
obstruccion del flujo sanguineo al miocardio. Esta obstruccion del flujo sanguineo
suele ser progresiva, causando una irrigacion inadecuada que priva a las células
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musculares cardiacas del oxigeno necesario para su supervivencia. Esta alteracion se
conoce como isquemia. La angina de pecho es el dolor en el pecho provocado por la
isquemia del miocardio. La angina de pecho, en general, es causada por una
ateroesclerosis coronaria significativa. Si la disminucién de la irrigacién es lo
suficientemente importante o se prolonga mucho, puede producirse un dafio
irreversible y la muerte de las células del miocardio. Con el tiempo, el miocardio
dafiado irreversiblemente sufre degeneracion y es reemplazado por tejido cicatricial,
lo que causa varios grados de disfuncién miocardica. Un dafio miocérdico
significativo puede dar como resultado un gasto cardiaco persistentemente bajo e
insuficiencia cardiaca (IC), donde el corazén no puede soportar las necesidades de
sangre del cuerpo. Una reduccion de la irrigacion por una coronariopatia puede hacer
que el corazén deje bruscamente de latir; lo anterior se conoce como muerte subita
cardiaca (véase el cap. 29 para un analisis mas detallado sobre la reanimacion

cardiopulmonar).
Valvula adrtica  Venas pulmonares Vena cava
Arco aortico derechas
Venas pulmonanes / superior
. izquierdas 3
Rl '. ' Seno coronario .
cava Auricula izquierda ™ : gurlcula
superior | . erecha
Circunfleja
Auricula de la coronaria o
derecha | izquierda _ \
-Descendente | Vena cava
anterior inferior
Arteria de la coronariz
coronaria izquierda
derecha Ventriculo
: : derecho
Ventriculo Circunfleja
derecho izqui .
izquierda / Descendente posterior
Ventriculo de la coronaria derecha
izquierdo
A B

Las arterias coronarias irrigan el corazén con sangre oxigenada, ajustando el flujo de acuerdo
con las necesidades metabdlicas. A. Vista anterior del corazén. B. Vista posterior del corazon.

La manifestacion mas frecuente de la isquemia miocardica es la aparicion de
dolor en el pecho. Sin embargo, el estudio epidemiologico clasico de las personas en
Framingham, Massachusetts, mostré que casi el 15% de los hombres y mujeres que
tuvieron episodios coronarios, incluyendo angina inestable, IM o muerte subita
cardiaca, eran totalmente asintomaticos antes del episodio coronario (Kannel, 1986).
Los pacientes con isquemia miocardica pueden presentarse en el servicio de
urgenicas o en la clinica con una variedad de sintomas distintos al dolor de pecho.
Algunos consultan por molestias epigastricas y dolor que se irradia a la mandibula o
al brazo izquierdo. Los pacientes ancianos o quienes tienen antecedentes de diabetes
o IC pueden informar disnea. Se ha visto que muchas mujeres tienen sintomas
atipicos, como indigestion, nauseas, palpitaciones y entumecimiento (Canto, Canto y
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Goldberg, 2014). Puede haber sintomas prodromicos (angina unas pocas horas o dias
antes del episodio agudo) o un episodio cardiaco mayor puede ser la primera
indicacion de una ateroesclerosis coronaria.

Factores de riesgo

Los estudios epidemioldgicos apuntan a varios factores que aumentan la probabilidad
de que una persona desarrolle una enfermedad cardiaca. Los principales factores de
riesgo se enumeran en el cuadro 27-1. Aunque muchas personas con coronariopatia
tienen uno o mas factores de riesgo, algunas no presentan ninguno. La elevaciéon de
las concentraciones de la LDL, también llamado “colesterol malo”, es un factor de
riesgo bien conocido y el objetivo principal del tratamiento para reduccion del
colesterol. Las personas con mayor riesgo de sufrir un suceso cardiaco son aquellas
con coronariopatia conocida o con diabetes, arteriopatias periféricas, aneurisma
aortico abdominal o enfermedad de la arteria carétida. Las tltimas enfermedades se
denominan equivalentes de riesgo de coronariopatia, pues los pacientes con estas
enfermedades tienen el mismo riesgo de sufrir un episodio cardiaco que aquellos con
coronariopatia. La probabilidad de tener un suceso cardiaco también se ve afectada
por factores como la edad, el sexo, la presion arterial sistélica, el tabaquismo y la
concentracion de colesterol total y lipoproteina de alta densidad (HDL, high-density
lipoproteins), también conocida como “colesterol bueno”. El calculador de riesgos de
Framingham es una herramienta utilizada con frecuencia para estimar el riesgo de
tener un suceso cardiaco dentro de los proximos 10 afios (Goff, Lloyd-Jones, Bennett,
et al., 2014). Esta herramienta esta disefiada para adultos de 20 afios de edad o mas.
El célculo se realiza usando los datos de factores de riesgo del individuo, incluyendo
la edad, el sexo, el colesterol total, la HDL, el habito tabaquico, la presién arterial
sistolica y la necesidad de medicacion antihipertensiva.

FACTORES DE RIESGO

Coronariopatia

Un factor de riesgo no modificable es una circunstancia sobre la cual una persona no tiene control. Un
factor de riesgo modificable es aquel sobre el cual una persona puede ejercer control, como cambiar un
estilo de vida o habito personal, o el uso de farmacos. Un factor de riesgo puede operar de manera
independiente o junto con otros factores de riesgo. Cuantos mas factores de riesgo tiene una persona,
mayor es la probabilidad de que presente una enfermedad de la arteria coronaria (coronariopatia). Se
recomiendan examenes médicos regulares a quienes estan en riesgo y tener un comportamiento saludable
para el corazon (un esfuerzo deliberado para reducir el ntimero y el alcance de los riesgos).

Factores de riesgo no modificables
Antecedentes familiares de coronariopatia (familiar de primer grado con coronariopatia a los 55 afios de
edad o menos para los hombres y a los 65 afios de edad o menos para las mujeres).

Mayor edad (mayor de 45 afios para los hombres, mayor de 55 afios para las mujeres).

Sexo (los hombres desarrollan coronariopatia a una edad méas temprana que las mujeres).

Etnia (mayor incidencia de coronariopatia en afroamericanos que en blancos).

Factores de riesgo modificables

Hiperlipidemia
Tabaquismo
Hipertensién
Diabetes
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Sindrome metabdlico
Obesidad
Inactividad fisica

Adaptado de: Mozaffarian, D., Benjamin, E. J., Go, A. S, et al. (2016). Heart disease and stroke statistics
—2016 update: A report from the American Heart Association. Circulation, 133(4) e38—e360.

Ademas, un conjunto de anomalias metabdlicas conocidas como sindrome
metabdlico se han convertido en un importante factor de riesgo de enfermedad
cardiovascular (Kim, Park y Kang, 2015). Un diagndstico de este sindrome incluye

tres de las siguientes condiciones:
e Resistencia a la insulina (glucemia en ayunas mayor de 100 mg/dL o prueba de

tolerancia a la glucosa anomala).

e Obesidad central (circunferencia de la cintura mayor de 89 cm en las mujeres y
mayor de 101 cm en los hombres).

e Dislipidemia (triglicéridos mayores de 150 mg/dL; HDL menor de 50 mg/dL en
las mujeres, menor de 40 mg/dL en los hombres).

e Presion arterial persistentemente mayor de 130/85 mm Hg.

¢ Estado proinflamatorio (altas concentraciones de proteina C reactiva [PCR]).

e Estado protrombético (valores elevados de fibrinégeno).

Muchas personas con diabetes de tipo 2 se ajustan a este cuadro clinico. Las
teorias sugieren que, en los pacientes que son obesos, el exceso de tejido adiposo
puede secretar mediadores que conducen a cambios metabdlicos. Se sabe que las
adipocinas (citocinas del tejido adiposo), los acidos grasos libres y otras sustancias
modifican la accién de la insulina y contribuyen con los cambios aterogénicos en el
sistema cardiovascular (fig. 27-3).
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Figura 27-3 » Fisiopatologia de la coronariopatia en el sindrome metabdlico. La adiposidad central
desempefia un papel importante en el desarrollo del sindrome metabdlico. Se considera que las adipocinas
liberadas por las células grasas junto con otras hormonas y metabolitos contribuyen al desarrollo de anomalias
metabdlicas. El efecto final de estos procesos es la promocién de la ateroesclerosis.

Se sabe que la PCR es un marcador inflamatorio del riesgo cardiovascular, que
incluye episodios coronarios agudos e ictus. El higado produce PCR en respuesta a un
estimulo, como la lesién tisular, y pueden aparecer concentraciones elevadas de esta
proteina en personas con diabetes y en quienes probablemente tengan un suceso
coronario agudo (Institute for Clinical Systems Improvement [ICSI], 2013a). Para
determinar el riesgo cardiovascular general, los médicos pueden ver los resultados de
la prueba de proteina C reactiva de alta sensibilidad (PCR-as) junto con otras
herramientas de deteccion, como las mediciones de las concentraciones de lipidos.

Prevencion

Hay cuatro factores de riesgo modificables (dislipidemias, tabaquismo, hipertensién y
diabetes) establecidos para coronariopatia y sus complicaciones. Como resultado, los
factores reciben mucha atencion en los programas de promocién de la salud.
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Control de las alteraciones del colesterol

La asociacion de una concentracion elevada de colesterol en sangre con la
enfermedad cardiaca esta bien establecida y se sabe que el metabolismo de las grasas
es un importante contribuyente al desarrollo de la enfermedad cardiaca. Las grasas,
que no son solubles en agua, estan encapsuladas en lipoproteinas solubles en agua
que les permiten que sean transportadas dentro del sistema circulatorio. Las diferentes
lipoproteinas se clasifican en funcién de su contenido de proteinas, el cual se puede
medir segun la densidad. Cuantas mas proteinas haya, mayor la densidad. Se sabe que
cuatro elementos del metabolismo de las grasas (colesterol total, LDL, HDL y
triglicéridos) afectan el desarrollo de la enfermedad cardiaca. El tubo digestivo
procesa el colesterol en globulos de lipoproteinas llamados quilomicrones. Estos son
reprocesados por el higado como lipoproteinas (fig. 27-4). Se trata de un proceso
fisiol6gico necesario para la formaciéon de las membranas celulares con base en
lipoproteinas y otros procesos metabolicos importantes. Cuando se produce un exceso
de LDL, las particulas de LDL se adhieren a los receptores en el endotelio arterial.
Aqui, los macréfagos las ingieren, lo que contribuye a la formacion de placa.

El American College of Cardiology y la American Heart Association
(ACC/AHA) han desarrollado guias de practica clinica para el tratamiento del
colesterol en la sangre a fin de reducir el riesgo cardiovascular en adultos segun las
recomendaciones del Adult Treatment Panel (ATP IV) (Stone, Robinson,
Lichtenstein, et al., 2014). Estas pautas establecen la prevencién primaria (prevencion
de la aparicion de coronariopatia) y la prevencién secundaria (que impide la
progresion de la coronariopatia). Todos los adultos de 20 afios de edad en adelante
deben realizarse pruebas de lipidos en ayunas (colesterol total, LDL, HDL vy
triglicéridos) al menos una vez cada 5 afios, y mas a menudo si resultan an6malas.
Los pacientes que han tenido un suceso agudo (p. ej., IM), un procedimiento
coronario percutaneo (PCP) o una revascularizacion coronaria (CABG, derivacién)
requieren una evaluacion de sus concentraciones de LDL a los pocos meses del
suceso o el procedimiento, pues los valores de LDL pueden ser bajos inmediatamente
después del suceso o el procedimiento. Después, los lipidos se deben vigilar cada 6
semanas hasta alcanzar las concentraciones deseadas y después cada 4-6 meses. Un
perfil de lipidos en ayunas debe mostrar las siguientes cifras (ICSI, 2013a):

e LDL menor de 100 mg/dL. (menor de 70 mg/dL para los pacientes de muy alto

riesgo).

e Colesterol total menor de 200 mg/dL.

e HDL mayor de 40 mg/dL en hombres y mayor de 50 mg/dL en mujeres.

e Triglicéridos menores de 150 mg/dL.
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Figura 27-4 « Lipoproteinas y el desarrollo de la ateroesclerosis. A medida que el tubo digestivo procesa el
colesterol y la grasa saturada de la dieta, los quilomicrones ingresan en la sangre. Se descomponen en
remanentes de quilomicrones en los capilares. El higado los procesa en lipoproteinas. Cuando se liberan a la
circulacion, las lipoproteinas de baja densidad (LDL) se adhieren a los receptores de la pared de la intima. Los
macrofagos también ingieren LDL y los transportan a la pared del vaso, comenzando el proceso de formacion
de la placa. HDL, lipoproteinas de alta densidad; VLDL, lipoproteinas de muy baja densidad.

La LDL es el objetivo del tratamiento actual debido a su fuerte asociacion con el
avance de las coronariopatias. Las concentraciones de colesterol total también son un
claro predictor de sucesos coronarios. La HDL se conoce como “colesterol bueno”
porque transporta otras lipoproteinas como la LDL al higado, donde pueden
degradarse y excretarse. Debido a lo anterior, una concentracion elevada de HDL es
un fuerte factor de riesgo negativo para la enfermedad cardiaca (protege contra esta
enfermedad).

Los triglicéridos estan formados por acidos grasos y son transportados a través de
la sangre por una lipoproteina. Aunque una concentracion elevada de triglicéridos
(mayor de 200 mg/dL) puede ser de origen genético, también puede ser causada por
obesidad, inactividad fisica, ingesta excesiva de alcohol, dietas altas en hidratos de
carbono, diabetes, enfermedad renal y ciertos medicamentos, como anticonceptivos
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orales y corticoesteroides.

¥

Es importante recordar los diferentes tipos de lipoproteinas y el papel de cada una como factor de riesgo
para la coronariopatia. La HDL es el “colesterol bueno” y las concentraciones mads altas son mejores; la
LDL es el “colesterol malo” y las concentraciones mas bajas son mejores.

Medidas dietéticas

La tabla 27-1 muestra las recomendaciones de la dieta de cambios terapéuticos en el
estilo de vida (TLC, Therapeutic Lifestyle Changes), una dieta baja en grasas
saturadas y alta en fibra soluble (ICSI, 2013a). Es posible que estas recomendaciones
generales deban ajustarse para cada paciente que tenga otras necesidades
nutricionales, como el individuo con diabetes. Ademas, una derivacién a un
nutriologo puede ayudar a cumplir la dieta TLC adecuada. Otras recomendaciones
TLC incluyen reduccion del peso, cese del tabaquismo y aumento de la actividad
fisica.

TABLA 27-1 Contenido de nutrientes de la dieta de cambios terapéuticos en el estilo de vida (TLC,
Therapeutic Lifestyle Changes)

Nutriente Ingesta recomendada

Calorias totales? Equilibrio entre el consumo y el gasto
para mantener el peso deseado

Grasas totales 25-35% de las calorias totales

Grasas saturadas? < 7% de las calorias

Grasas poliinsaturadas Hasta el 10% de las calorias totales

Grasas monoinsaturadas Hasta el 20% de las calorias totales

Hidratos de carbono® 50-60% de las calorias totales

Fibra dietética 20-30 g/dia

Proteinas Aproximadamente el 15% de las
calorias totales

Colesterol < 200 mg/dia

9E] gasto de energia diario debe incluir al menos actividad fisica moderada (que contribuye con 200 kcal/dia).
bos acidos grasos trans se forman a partir del procesamiento (fabricacion, hidrogenacién) de aceites

vegetales en una forma mds sélida. Los efectos de los 4cidos grasos trans son similares a las grasas
saturadas (aumentan la LDL y disminuyen la HDL). Se debe reducir la ingesta de acidos grasos trans.

“Los hidratos de carbono deben derivar predominantemente de alimentos ricos en hidratos complejos,
incluidos los cereales, en especial cereales enteros, frutas y vegetales.

Adaptado del esquema TLC. Acceso el: 11/18/2015 en: tlcdiet.org/tlc-diet-regime/

También se ha informado que la dieta mediterranea, otra dieta que promueve los
vegetales y el pescado y restringe las carnes rojas, reduce la mortalidad por
coronariopatia (Martinez-Gonzalez, Salas-Salvado, Estruch, et al.,, 2015). Las
personas que adoptan dietas vegetarianas estrictas pueden reducir significativamente
los lipidos en sangre, la glucosa en sangre, el indice de masa corporal y la presion
arterial. Sin embargo, los programas dietéticos muy intensivos como estos pueden no
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ser aceptables para todos los pacientes que necesitan modificar sus factores de riesgo.

Hay numerosos recursos disponibles para ayudar a las personas a controlar sus
concentraciones de colesterol. El National Heart, Lung, and Blood Institute (NHLBI)
y su National Cholesterol Education Program (NCEP), la AHA y la American
Diabetes Association (ADA), asi como grupos de apoyo para las coronariopatias y
fuentes confiables de Internet, son algunos ejemplos de los recursos disponibles. Los
libros de cocina y las recetas que incluyen los contenidos nutricionales de los
alimentos se pueden incluir como recursos para los pacientes. El control dietético se
ha facilitado porque los productores de alimentos deben proporcionar los datos
nutricionales en las etiquetas de los productos. La informacion de las etiquetas de
interés para una persona que intenta comer una dieta saludable para el corazén es la
siguiente: tamafio de la porcion (expresada en medidas del hogar), cantidad de grasa
total por porcion, cantidad de grasa saturada y grasas trans por porcion, cantidad de
colesterol por porcion y cantidad de fibra por porcion.

Actividad fisica

El control de una concentracion alta de triglicéridos se enfoca en reducir el peso y
aumentar la actividad fisica. La actividad fisica regular y moderada incrementa la
cantidad de HDL y reduce la de triglicéridos, disminuyendo la incidencia de sucesos
coronarios y el riesgo de mortalidad general. Segun los Centers for Disease Control
and Prevention (CDC) (2015), el objetivo para la mayoria de los adultos es participar
en actividad aerobica de intensidad moderada por lo menos 150 min cada semana o
actividad aerobica de intensidad vigorosa de al menos 75 min cada semana, o una
combinacion equivalente. Ademas, los adultos deben participar en actividades de
fortalecimiento muscular en 2 dias o mas cada semana para todos los principales
grupos musculares. El personal de enfermeria ayuda al paciente a establecer objetivos
realistas para la actividad fisica. Por ejemplo, las personas inactivas pueden comenzar
con una actividad de 3 min, como estacionar el automdvil mas lejos de un edificio
para aumentar el tiempo diario de caminata. Se debe instruir que comiencen una
actividad o variedad de actividades que les interesen para mantenerse motivadas.
También se debe capacitar para hacer ejercicio a una intensidad que no les impida
hablar; si no pueden mantener una conversacion mientras hacen ejercicio, deben
reducir la velocidad o pasar a una actividad menos intensa. Cuando el clima es calido
y humedo, los pacientes deben hacer ejercicio durante la mafiana temprano o en el
interior y usar ropa holgada. Cuando el clima es frio, deben usar ropa adecuada y un
gorro. Los pacientes deben suspender cualquier actividad si se presenta dolor de
pecho, disnea anémala, mareos, aturdimiento o nauseas.

Farmacos

Si la dieta sola no puede normalizar las concentraciones de colesterol sérico, los
medicamentos pueden tener un efecto sinérgico con la dieta prescrita y controlar las
cifras de colesterol (tabla 27-2). Los farmacos hipolipemiantes pueden reducir la
mortalidad por coronariopatia en pacientes con concentraciones altas de lipidos y en
pacientes en riesgo con valores normales de lipidos (ICSI, 2013a). Los diversos tipos
de farmacos hipolipemiantes afectan los componentes lipidicos de una forma algo
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diferente; estos tipos incluyen los inhibidores de la 3-hidroxi-3-metilglutaril
coenzima A (HMG-CoA) (o estatinas), los acidos fibricos (o fibratos), los
secuestrantes de acidos biliares (o resinas), los inhibidores de la absorcion del
colesterol y los ésteres etilicos de acidos omega-3. Recientemente, la Food and Drug
Administration (FDA) de los Estados Unidos ha aprobado una nueva clase de
medicamentos hipolipemiantes conocida como agente proproteina convertasa
subtilisina/kexina de tipo 9 (PCSK9). Debido a la limitada evidencia de estudios
clinicos y su alto coste, estos farmacos PCSK9 se recetan de manera restringida, pero
se pueden tener en cuenta para mas personas en el futuro (White, 2015).

Promocion del cese del tabaquismo

Fumar cigarrillos contribuye al desarrollo y la gravedad de la coronariopatia en al
menos tres formas:

e El acido nicotinico en el tabaco desencadena la liberacion de catecolaminas, que
aumentan la frecuencia cardiaca y la presién arterial (McCance, et al., 2014).
También puede provocar constriccion en las arterias coronarias. Estos efectos
llevan a un aumento del riesgo de coronariopatia y muerte subita cardiaca.

e Fumar puede aumentar la oxidacion de LDL, dafiando el endotelio vascular
(Grossman y Porth, 2014). Lo anterior exacerba la adhesion de las plaquetas y
conduce a una mayor probabilidad de formacién de trombos.

e Lainhalacién de humo aumenta las concentraciones de monéxido de carbono
en sangre y disminuye el suministro de oxigeno al miocardio (Grossman y
Porth, 2014). La hemoglobina, el componente de la sangre que transporta
oxigeno, se combina de una manera mas facil con el mondxido de carbono que
con el oxigeno. Pueden producirse isquemia miocardica y reduccion de la
contractilidad.

Se recomienda a las personas con mayor riesgo de enfermedad cardiaca que dejen
de fumar por cualquier medio posible: programas educativos, asesoramiento,
motivacion constante y mensajes de refuerzo, grupos de apoyo y medicamentos.
Algunas personas han encontrado que las terapias complementarias (p. ej.,
acupuntura, imaginacion guiada, hipnosis) son utiles. Las personas que dejan de
fumar reducen su riesgo de cardiopatia durante el primer afio, y el riesgo continta
disminuyendo siempre que se abstengan de fumar (Office of the U.S. Surgeon
General, 2014).

ﬁ-ﬂ; TABLA 27-2 Medicamentos prescritos con frecuencia que afectan el metabolismo de las

. lipoproteinas
Farmacos Efectos terapéuticos Consideraciones
Inhibidores de HMG-CoA reductasa
Atorvastatina 1 Colesterol total A menudo, administrados como
Simvastatina | LDL tratamiento inicial para
1 HDL concentraciones
I TG significativamente elevadas

Inhiben la enzima implicada en de 'cole'sterol 7 DI
la sintesis de lipidos (HMG- La mialgia y la artralgia son
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CoA)

Efectos favorables en el
endotelio vascular, incluidos
los efectos antiinflamatorios y
antitrombaéticos

efectos adversos frecuentes

La miopatia y la rabdomiélisis
son efectos potencialmente
graves

Vigilar las pruebas de funcién
hepatica

Contraindicadas en las
hepatopatias

Tener precaucién con las
interacciones farmacoldgicas

Las indicaciones ahora incluyen
SICA e ictus

Administrar por las tardes

Acidos fibricos

Fenofibrato t HDL
Gemfibrozilo I TG
| La sintesis de TG y otros
lipidos

Los efectos adversos incluyen
diarrea, flatulencias,
erupciones, mialgias

Los efectos adversos graves
incluyen pancreatitis,
hepatotoxicidad y
rabdomiolisis

Contraindicados en nefropatias
y hepatopatias graves

Usar con precaucion en los
pacientes que también toman
estatinas

Secuestrantes de acidos biliares

Colestiramina | LDL
Colestipol t HDL ligeramente
Oxidan el colesterol en acidos
biliares, con una | de la
absorcién de grasas

La mayoria de las veces se usan
como tratamiento adyuvante
cuando las estatinas solas no
han sido eficaces para
controlar las concentraciones
de lipidos

Los efectos secundarios
incluyen estrefiimiento, dolor
abdominal, hemorragia
digestiva

Pueden reducir la absorcion de
otros farmacos

Se toman antes de las comidas

Inhibidores de la absorcion de colesterol

Ezetimiba | LDL
Inhibe la absorcion del
colesterol en el intestino
delgado

Mejor tolerado que los
secuestrantes de dcidos
biliares

Se emplean en combinacion con
otros farmacos, como las
estatinas

Los efectos secundarios
incluyen dolor abdominal,
artralgias, mialgias

Contraindicados en las
hepatopatias

Esteres etilicos de los cidos omega-3

Capsulas de aceite de pescado I TG
Inhiben la produccién de TG en
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el higado farmacos
Los efectos secundarios
incluyen dispepsias,
alteraciones del gusto,
exantemas y dolor de espalda

| reduccion, 1t aumento; HMG-CoA, 3-hidroxi-3-metilglutaril coenzima A; HDL, lipoproteina de alta

idad: LDL. 1i . ; idad: SICA. sf . i alicéridos.
A g R R R el i R R S ovement. Tt management By adulis: ACERAE 1Y 18/2015
en: www.guideline.gov/content.aspx?id=47783&search=lipid+management+in+adult

El uso de medicamentos, como el parche de nicotina (NicoDerm CQ®,

Habitrol®), vareniclina o bupropién, puede ayudar a detener el consumo de tabaco
(FDA, 2015). Los productos que contienen nicotina tienen algunos de los mismos
efectos que fumar: liberacion de catecolaminas (aumento de la frecuencia cardiaca y
la presion arterial) e incremento de la adhesion de las plaquetas. Estos farmacos
deben emplearse durante un tiempo corto y a las dosis eficaces mds bajas.

Se considera que la exposicién al humo de otros fumadores (tabaquismo pasivo o
de segunda mano) causa enfermedades cardiovasculares en los no fumadores. El
tabaquismo pasivo también aumenta el riesgo de ictus en un estimado del 20-30%
(Office of the U.S. Surgeon General, 2014). También se considera que otros
productos de tabaco, como los cigarrillos electronicos (cigarrillos de vapor) y las
pipas de agua causan problemas de salud, pero existen pocas investigaciones sobre
los efectos de estos métodos alternativos para fumar. Existe la preocupacion de que
como estos productos exponen a las personas al tabaco y sus toxinas, también pueden
conllevar el riesgo de enfermedades pulmonares, cancer y enfermedades
cardiovasculares (American Society of Clinical Oncology, 2016).

Tratamiento de la hipertension

La hipertension se define como las mediciones de la presiéon arterial (PA) que
superan repetidamente 140/90 mm Hg. El riesgo de coronariopatia aumenta a medida
que incrementa la presion arterial, y las pautas actuales respaldan el tratamiento de la
hipertensién con el objetivo de mantener la PA por debajo de 150/90 mm Hg en los
mayores de 60 afios de edad y una meta inferior a 140/90 mm Hg en otros (James,
Oparil, Carter, et al., 2014). La PA elevada de larga duracion puede causar un
aumento de la rigidez de las paredes del vaso, lo que lleva a una lesion de éste y a una
respuesta inflamatoria resultante en la intima. Los mediadores inflamatorios
conducen a la liberacion de factores promotores del crecimiento que causan
hipertrofia e hiperreactividad del vaso. Estos casos producen la aceleracion y el
agravamiento de la ateroesclerosis. La hipertension también aumenta el trabajo del
ventriculo izquierdo, que debe bombear mas para expulsar sangre hacia las arterias.
Con el tiempo, el aumento de la carga de trabajo hace que el corazon se agrande y se
engrose (hipertrofia) y, finalmente, puede causar insuficiencia cardiaca.

La deteccion temprana de la PA alta y el cumplimiento de un esquema terapéutico
pueden prevenir las graves consecuencias asociadas con la PA elevada no tratada,
incluida la coronariopatia. Un estudio reciente confirmé que el tratamiento intensivo
de la hipertension reduce el riesgo de sucesos cardiovasculares, incluidos el paro
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cardiaco y el ictus, y disminuye el riesgo de muerte (Wright, Williamson y Whelton,
et al., 2015) (véase el cap. 31 para un analisis detallado de la hipertension).

Control de la diabetes

Se sabe que la diabetes acelera el desarrollo de las cardiopatias. La hiperglucemia
fomenta la dislipidemia, el aumento de la agregacién plaquetaria y la alteracion de la
funcion de los eritrocitos, lo que puede conducir a la formacién de trombos. Estas
alteraciones metabdlicas pueden afectar la vasodilatacién dependiente de las células
endoteliales y la funcion del musculo liso, promoviendo el desarrollo de Ia
ateroesclerosis. El tratamiento con insulina, metformina y otras intervenciones
terapéuticas que reducen las concentraciones de glucosa en plasma pueden mejorar la
funcién endotelial y los resultados del paciente (véase el cap. 51 para un analisis mas
detallado de la diabetes).

Sexo

La enfermedad cardiaca se ha reconocido durante mucho tiempo como una causa de
morbilidad y mortalidad en los hombres, pero no siempre se ha reconocido tan
facilmente en las mujeres. Los episodios cardiovasculares en las mujeres se presentan
un promedio de 10 afios mas tarde en la vida que en los hombres. La relacion
hombre-mujer es de 3:2 (Amsterdam, Wenger, Brinidis, et al., 2014). Las mujeres
también tienden a tener una mayor incidencia de complicaciones por coronariopatia y
mayor mortalidad. Ademas, las mujeres tienden a no reconocer los sintomas de
coronariopatia igual que los hombres, y esperan mas tiempo para informar sus
sintomas y buscar asistencia médica (Canto, et al., 2014).

Tradicionalmente, se pensaba que la diferencia de edad entre mujeres y hombres
con coronariopatia de reciente comienzo se asociaba con los estrogenos. La
menopausia ahora se reconoce como un hito en el proceso de envejecimiento, durante
el cual los factores de riesgo tienden a acumularse. La coronariopatia puede estar bien
desarrollada en el momento de la menopausia a pesar de los supuestos efectos
protectores de los estrogenos (AHA, 2015). Aunque el tratamiento hormonal (TH)
(antes conocido como terapia de reemplazo hormonal) para mujeres menopausicas
alguna vez se promoviéo como tratamiento preventivo para la coronariopatia, la
investigacion no respalda el TH como un medio eficaz de prevencién. El1 TH reduce
los sintomas de la menopausia y el riesgo de fracturas Oseas relacionadas con la
osteoporosis; sin embargo, también se ha asociado con una mayor incidencia de
coronariopatia, cadncer de mama, trombosis venosa profunda, ictus y embolia
pulmonar. Las pautas actuales no recomiendan el TH para la prevencion primaria o
secundaria de coronariopatia (AHA, 2015) (véase el cap. 25 para un mayor analisis).

En el pasado, las mujeres con posibles episodios vasculares coronarios tenian
menos probabilidades que los hombres de ser derivadas para procedimientos
diagnosticos coronarios, como cateterismo cardiaco o tratamientos con intervenciones
invasivas (p. ej., PCP). Sin embargo, como resultado de una mejor capacitacion de los
profesionales sanitarios y el publico en general, las diferencias entre los sexos ahora
tienen menos influencia en el diagndstico y el tratamiento (Canto, et al., 2014).
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ﬁ A Carl Shapiro, que tiene antecedentes familiares de coronariopatia
ateroesclerdtica, se le diagnostico hipertension e hiperlipidemia durante una
consulta de rutina a su médico. Tiene sobrepeso, fuma medio paquete de cigarrillos
por dia y describe su trabajo como estresante. ;Qué preguntas puede hacer el
personal de enfermeria a Carl Shapiro para ayudar a desarrollar un plan de
enseflanza? ;Qué temas son importantes que aborde el personal y como se puede
presentar la informacion? (la historia de Carl Shapiro contintia en el capitulo 72).

Cuidados para Carl y otros pacientes en un entorno virtual realista:
vSim for Nursing (thepoint.lww.com/vSimMedicalSurgical). Practique documentando
la atencion de estos pacientes en DocuCare (thepoint.lww.com/DocuCareEHR).

Angina de pecho

La angina de pecho es un sindrome clinico caracterizado en general por episodios o
paroxismos de dolor o presion en la parte anterior del térax. La causa es una
insuficiencia en el flujo sanguineo coronario, que conduce a una disminucion del
suministro de oxigeno cuando hay mayor demanda de oxigeno por parte del
miocardio en respuesta al esfuerzo fisico o al estrés emocional. En otras palabras, las
necesidades de oxigeno exceden la oferta.

Fisiopatologia

Por lo general, la angina es causada por la enfermedad ateroesclerética. Casi
invariablemente, la angina se asocia con una obstruccion significativa de al menos
una arteria coronaria principal. Generalmente, el miocardio extrae una gran cantidad
de oxigeno de la circulacion coronaria para satisfacer sus demandas continuas.
Cuando la demanda aumenta, el flujo a través de las arterias coronarias debe
incrementarse. Cuando hay una obstruccion en una arteria coronaria, no se puede
aumentar el flujo y se produce isquemia. Los tipos de angina se enumeran en el
cuadro 27-2. Varios factores se asocian con un dolor anginoso tipico:

e Esfuerzo fisico, el cual precipita un ataque aumentando la demanda de oxigeno
del miocardio.

e Exposicién al frio, que causa vasoconstriccion y elevacion de la PA, con una
mayor demanda de oxigeno.

e Ingerir una comida pesada, lo que incrementa el flujo de sangre al area
mesentérica para la digestion, y que reduce la irrigacion disponible para el
musculo cardiaco; en un corazén muy comprometido, la derivacion de sangre
para la digestion puede ser suficiente para inducir dolor anginoso.

e Estrés o cualquier situacion que provoque emocion, cause la liberacion de
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catecolaminas y aumente la PA, la frecuencia cardiaca y la carga de trabajo del
miocardio.

OIELIVIPVEYE Tipos de angina

e Angina estable. Dolor predecible y constante que se presenta durante el
esfuerzo y se alivia con reposo o nitroglicerina.

e Angina inestable (también llamada angina preinfarto o angina creciente).
Los sintomas aumentan en frecuencia y gravedad; no se puede aliviar con
reposo o nitroglicerina.

e Angina intratable o refractaria. Dolor de pecho intenso e incapacitante.

e Angina variable (también llamada angina de Prinzmetal). Dolor en reposo
con elevacion reversible del segmento ST; se considera que es causada por
vasoespasmo de la arteria coronaria.

e Isquemia asintomatica o silenciosa. Evidencia objetiva de isquemia (como
cambios electrocardiograficos con una prueba de esfuerzo), pero el paciente
informa que no hay dolor.

La angina inestable no muestra una asociacién fuerte con estos factores
enumerados. Incluso puede aparecer en reposo. Véase un analisis posterior sobre la
angina inestable en la seccion de Sindrome coronario agudo e infarto de miocardio.

Manifestaciones clinicas

La isquemia del musculo cardiaco puede producir dolor u otros sintomas, que van
desde indigestion leve hasta sensacion de ahogo o de pesadez en la parte superior del
pecho. La intensidad va desde un malestar hasta un dolor extremo. El dolor puede
acompafiarse de una aprehension intensa y un sentimiento de muerte inminente. A
menudo, se percibe profundamente en el pecho detrds del esternén (area
retroesternal). De manera tipica, el dolor o la incomodidad estan mal localizados y
pueden irradiarse al cuello, la mandibula, los hombros y las partes internas de los
brazos, en general el brazo izquierdo. Con frecuencia, el paciente siente opresién o
una sensacion de asfixia o estrangulamiento que tiene una cualidad persistente y
opresiva. El sujeto con diabetes puede no tener dolor intenso en la angina porque la
neuropatia diabética puede reducir la transmision de los nociceptores, entorpeciendo
la percepcion del dolor (McCance, et al., 2014).

Una sensacion de debilidad o entumecimiento en los brazos, mufiecas y manos,
asi como dificultad para respirar, palidez, sudoracién, mareos o aturdimiento, y
nauseas y vomitos pueden acompafiar al dolor. Una caracteristica importante de la
angina es que desaparece con el reposo o si se administra nitroglicerina. En una gran
cantidad pacientes los sintomas anginosos siguen un patron estable y predecible.

La angina inestable se caracteriza por ataques que aumentan en frecuencia e
intensidad y no se alivian con el reposo y la administracion de nitroglicerina. Los
pacientes con angina inestable requieren intervencion médica.

1689



£

¥ Consideraciones gerontoldgicas

El adulto mayor con angina de pecho puede no mostrar un perfil de dolor tipico
debido a la disminucion de la transmisiéon del dolor que puede presentarse con el
envejecimiento. A menudo, el sintoma de presentacion en el anciano es la disnea. A
veces no hay sintomas (coronariopatia “silenciosa”), lo que hace que el
reconocimiento y el diagndstico sean un reto clinico. Se debe alentar a los pacientes
mayores a reconocer un sintoma similar al dolor de pecho (p. €j., debilidad) como una
indicacion de que deben descansar o tomar los farmacos recetados. Las pruebas de
esfuerzo farmacolégico y el cateterismo cardiaco se pueden usar para diagnosticar
coronariopatia en los pacientes mayores. Los farmacos empleados para tratar la
angina de pecho se administran con precaucion en los ancianos porque se asocian con
un mayor riesgo de reacciones adversas (Burchum y Rosenthal, 2016). Se pueden
considerar procedimientos invasivos (p. ej., PCP) que alguna vez se creyeron
demasiado arriesgados para los ancianos; cuando se realizan estos procedimientos,
una gran cantidad de ancianos se benefician con el alivio de los sintomas y una mayor
supervivencia (Shan, Saxena y McMahon, 2014).

Valoracion y hallazgos diagnésticos

El diagndstico de la angina comienza con la anamnesis relacionada con las
manifestaciones clinicas de la isquemia. Un electrocardiograma (ECG) de 12
derivaciones puede mostrar cambios indicativos de isquemia, como inversion de la
onda T, elevacion del segmento ST o desarrollo de una onda Q anémala (Grossman y
Porth, 2014). Se realizan estudios de laboratorio, que en general incluyen pruebas de
biomarcadores cardiacos para descartar un SICA (véase la seccién Sindrome
coronario agudo e infarto de miocardio). El paciente puede realizarse una prueba de
esfuerzo con ejercicio o farmacolégico en la que el corazon se vigila continuamente
mediante un ECG o un ecocardiograma. También se puede derivar para un estudio de
medicina nuclear o un procedimiento invasivo (p. ej., un cateterismo 0 una
angiografia coronaria).

Tratamiento meédico

Los objetivos del tratamiento médico de la angina de pecho son disminuir la demanda
de oxigeno del miocardio y aumentar el suministro de este gas. Médicamente, estos
objetivos se alcanzan a través del tratamiento farmacoldgico y el control de los
factores de riesgo. De manera alternativa, se pueden realizar procedimientos de
reperfusion para restablecer la irrigacion del miocardio. Estos incluyen PCP (p. ej.,
angioplastia coronaria transluminal percutanea [ACTP] y endoprotesis
intracoronarias) y CABG (véase después el analisis).

Tratamiento farmacologico

S

, * TABLA 27-3 Resumen de los farmacos utilizados para tratar la angina de pecho

Farmacos Indicaciones principales
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Nitratos

Nitroglicerina Reduccion a corto y largo plazo del consumo de
oxigeno del miocardio a través de la
vasodilatacién selectiva

B-bloqueadores

Metoprolol Reduccion del consumo de oxigeno del miocardio
Atenolol mediante el bloqueo de la estimulacién f3-
adrenérgica del corazén

Antagonistas de los canales de calcio

Amlodipino Efectos inotrépicos negativos; indicado en

Diltiazem pacientes que no responden a los 3-
bloqueadores; utilizados como tratamiento
primario para el vasoespasmo

Antiplaquetarios

Acido acetilsalicilico Prevencidn de la agregacion plaquetaria
Clopidogrel

Prasugrel

Anticoagulantes

Heparina (no fraccionada) Prevencion de la formacién del trombo
Heparinas de bajo peso molecular:

Enoxaparina

Dalteparina

Adaptado de: Amsterdam, E. A., Wenger, N. K., Brindis, R. G., et al. (2014). 2014 AHA/ACC guideline for
the management of patients with non-ST-elevation acute coronary syndromes. Circulation, 130(25), e344—
e426.

Nitroglicerina

Los nitratos son el tratamiento estandar para la angina de pecho. La nitroglicerina es
un vasodilatador potente que mejora el flujo sanguineo del musculo cardiaco y alivia
el dolor. Dilata principalmente las venas y, en menor grado, las arterias. La dilatacion
de las venas provoca una acumulacién de sangre en todo el cuerpo. Como resultado,
menos sangre regresa al corazon y asi se reduce la presion de llenado (precarga). Si el
paciente esta hipovolémico (no tiene un volumen de sangre circulante adecuado), la
disminucion de la presiéon de llenado puede causar una reduccion significativa en el
gasto cardiaco y la presion arterial (Burchum y Rosenthal, 2016).

Los nitratos también relajan el lecho arteriolar sistémico y reducen la PA y la
poscarga. Estos efectos disminuyen los requerimientos de oxigeno del miocardio, lo
que genera un equilibrio mas favorable entre la oferta y la demanda.

La nitroglicerina se puede administrar por varias vias: comprimidos sublinguales
o aerosoles, capsulas orales, como agente topico y por via intravenosa (i.v.). La
nitroglicerina sublingual se coloca debajo de la lengua o en la mejilla (bolsa bucal) e
idealmente alivia el dolor de la isquemia en 3 min. El cuadro 27-3 proporciona mas
informacion sobre la autoadministracion de nitroglicerina sublingual. Las
preparaciones orales y los parches tOpicos se usan para proporcionar efectos
sostenidos. Un esquema en el que los parches se aplican durante la mafiana y se
retiran a la hora de acostarse permite un periodo libre de nitratos para prevenir el
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desarrollo de la tolerancia.

R

FARMACOLOGIA
F.

& Autoadministracion de nitroglicerina

La mayoria de los pacientes con angina de pecho se autoadministran nitroglicerina segin la necesidad. Un
papel clave del personal de enfermeria en estos casos es capacitar a los pacientes sobre el medicamento y
como tomarlo. La nitroglicerina sublingual viene en comprimidos y en aerosol.

Se debe indicar al paciente que verifique que la boca esté himeda, no mover la
lengua y no tragar saliva hasta que se disuelva el comprimido de nitroglicerina.
Si el dolor es intenso, el paciente puede aplastar el comprimido entre los dientes
para acelerar la absorcion.

El paciente debe llevar el medicamento consigo todo el tiempo como
precaucion. Sin embargo, como la nitroglicerina es muy inestable, debe
transportarse de forma segura en su envase original (p. ej., un contenedor de
vidrio oscuro tapado); los comprimidos nunca se deben retirar y almacenar en
cajas de pastillas de metal o plastico.

La nitroglicerina es volatil y se inactiva con el calor, la humedad, el aire, la luz y
el tiempo. El paciente debe renovar el suministro de nitroglicerina cada 6 meses.
El medicamento debe tomarse antes de cualquier actividad que pueda producir
dolor. Como la nitroglicerina aumenta la tolerancia al ejercicio y al estrés
cuando se toma profilacticamente (antes de la actividad que produce angina,
como el ejercicio, subir escaleras o tener relaciones sexuales), es mejor tomarla
antes de que aparezca el dolor.

Se debe recomendar que el paciente registre cuanto tarda la nitroglicerina en
aliviar las molestias. Si el dolor persiste después de tomar tres comprimidos
sublinguales a intervalos de 5 min, se debe llamar a los servicios médicos de
urgencia.

Se deben discutir los posibles efectos colaterales de la nitroglicerina, incluyendo
rubores, cefalea pulsatil, hipotension y taquicardia.

El paciente debe sentarse durante unos minutos al tomar nitroglicerina para
evitar la hipotension y el sincope.

Adaptado de: Burchum, J. R., & Rosenthal, L. D. (2016). Lehne’s pharmacology for nursing care (9th ed.).

St. Louis, MO: Elsevier.

En un paciente internado con signos y sintomas recurrentes de isquemia o después

de un procedimiento de revascularizacién, se puede usar una infusién i.v. continua o
intermitente de nitroglicerina. La velocidad de infusion se ajusta al nivel de dolor y la
PA del paciente. En general, no se administra si la PA sistolica esta por debajo de 90
mm Hg. Una vez que el paciente esta sin sintomas, la nitroglicerina puede sustituirse
por una preparacion topica u oral dentro de las 24 h. Un efecto adverso frecuente de
la nitroglicerina es la cefalea, que puede limitar su uso en algunos pacientes.

B-bloqueadores

Los B-bloqueadores, como el metoprolol, reducen el consumo de oxigeno en el
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miocardio al bloquear la estimulacion simpatica [-adrenérgica en el corazén. El
resultado es una reduccion en la frecuencia cardiaca, conduccion mas lenta de los
impulsos a través del sistema de conduccién, disminucion de la PA y reduccion de la
contractilidad (fuerza de contraccién) del miocardio. Debido a estos efectos, los 3-
bloqueadores equilibran las necesidades de oxigeno del miocardio (demandas) y la
cantidad de oxigeno disponible (suministro). Lo anterior ayuda a controlar el dolor de
pecho y retrasa el inicio de la isquemia durante el trabajo o el ejercicio. Los [-
bloqueadores reducen la incidencia de angina recurrente, infarto y la mortalidad
cardiaca. La dosis puede titularse para lograr una frecuencia cardiaca de reposo de
50-60 Ipm (Burchum y Rosenthal, 2016).

Los efectos secundarios cardiacos y las posibles contraindicaciones incluyen
hipotensidn, bradicardia, bloqueo auriculoventricular (AV) avanzado e IC aguda. Si
se aplica un 3-bloqueador por via i.v. en caso de un episodio cardiaco agudo, el ECG,
la PA y la frecuencia cardiaca se deben controlar con cuidado una vez administrado el
medicamento. Los efectos secundarios incluyen estado de animo depresivo,
cansancio, reduccion de la libido y mareos. Se debe advertir a los pacientes que
toman [-bloqueadores que no dejen de tomarlos de forma abrupta, ya que la angina
puede empeorar y se puede producir un IM. El tratamiento [(-bloqueador debe
reducirse de manera gradual durante varios dias antes de suspenderse. A los pacientes
con diabetes que toman [(-bloqueadores se les ordena que controlen su glucemia
segiin lo prescrito, ya que estos farmacos pueden enmascarar los signos de
hipoglucemia. Los [3-bloqueadores que no son cardioselectivos también afectan a los
receptores [3-adrenérgicos en los bronquiolos, causando broncoconstriccion y, por lo
tanto, estan contraindicados en aquellos con alteraciones pulmonares cronicas
significativas, como el asma.

Antagonistas de los canales de calcio

Los antagonistas de los canales de calcio tienen una variedad de efectos sobre el
miocardio isquémico: reducen el automatismo del nodo sinoauricular (SA) y la
conduccion del nodo AV, lo que da lugar a una frecuencia cardiaca mas lenta y una
disminucidn en la fuerza de la contraccién del miocardio (efecto inotropico negativo).
Estos efectos reducen la carga de trabajo del corazén. Los antagonistas de los canales
de calcio también aumentan el suministro de oxigeno al miocardio dilantando la
pared del musculo liso de las arteriolas coronarias; disminuyen la demanda de
oxigeno del miocardio reduciendo la presion arterial sistémica y la carga de trabajo
del ventriculo izquierdo (Burchum y Rosenthal, 2016).

Los antagonistas de los canales de calcio mas utilizados son el amlodipino y el
diltiazem. Ademas de su uso para tratar la angina de pecho, se recetan frecuentemente
para la hipertension. Puede producirse hipotensién con cualquiera de estos farmacos,
en especial cuando se administran por via i.v. Otros efectos pueden incluir bloqueo
AV, bradicardia y estrefiimiento.

Antiplaquetarios y anticoagulantes
Los farmacos antiplaquetarios se usan para evitar la agregacién plaquetaria y la
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posterior trombosis, que impide el flujo sanguineo a través de las arterias coronarias.

El acido acetilsalicilico evita la agregacién plaquetaria y reduce la incidencia de IM y
muerte en los pacientes con coronariopatia (Bobadilla, 2016). Se debe indicar una
dosis de acido acetilsalicilico de 162-325 mg al paciente con angina de reciente
comienzo y después continuar con 81-325 mg al dia. Se debe recomendar a los
pacientes que continden con el acido acetilsalicilico, incluso si toman otros
analgésicos, como el paracetamol. Como el acido acetilsalicilico puede causar
malestar y hemorragia digestiva, debe considerarse el uso de inhibidores de
histamina-2 (H,) (p. ej., famotidina) o inhibidores de la bomba de sodio y potasio (p.

ej., omeprazol) junto con el tratamiento continuo con acido acetilsalicilico (Burchum
y Rosenthal, 2016).

Estos medicamentos actian en diferentes vias que el acido acetilsalicilico para
bloquear la activacion plaquetaria. Sin embargo, a diferencia del acido acetilsalicilico,
estos farmacos pueden tardar unos dias en alcanzar los efectos antiplaquetarios. El
clopidogrel se prescribe en general ademas del acido acetilsalicilico en pacientes con
alto riesgo de IM. Los farmacos mas nuevos, como el prasugrel, pueden usarse en
lugar del clopidogrel durante los episodios cardiacos y las intervenciones coronarias
(Schnapf, 2013). Ambos tienen el riesgo de hemorragia digestiva o sangrado en otros
sitios.

La heparina i.v. no fraccionada previene la formacién de nuevos coagulos sanguineos
(es un anticoagulante). El tratamiento de los pacientes que padecen angina inestable
con heparina reduce la incidencia de IM. Si los signos y sintomas del paciente indican
un riesgo significativo de un suceso cardiaco, el sujeto debe internarse y se puede
administrar un bolo i.v. de heparina y comenzar con una infusiéon continua. La dosis
de heparina administrada se basa en los resultados del tiempo de tromboplastina
parcial activada (TTPa). Por lo general, el tratamiento con heparina se considera
terapéutico cuando el TTPa es 2-2.5 veces el valor normal.

Puede usarse una inyeccion subcutanea de heparina de bajo peso molecular
(HBPM), enoxaparina o dalteparina en lugar de heparina no fraccionada i.v. para
tratar a los pacientes con angina inestable o IM sin elevacién del segmento ST
(IMSEST) (Amsterdam, et al., 2014). Las HBPM proporcionan anticoagulacion
eficaz y estable, lo que reduce el riesgo potencial de sucesos isquémicos de rebote y
elimina la necesidad de vigilar los resultados del TTPa. Las HBPM pueden ser de
beneficio antes y durante los PCP, asi como para los SICA.

Como la heparina no fraccionada y las HBPM aumentan el riesgo de hemorragia,
se deben buscar signos y sintomas de hemorragia interna y externa, como PA baja,
aumento de la frecuencia cardiaca y disminucion de la hemoglobina y el hematdcrito.
En los pacientes que reciben heparina, se deben usar las precauciones contra el

1694



sangrado, que incluyen:
e Aplicar presion en el sitio de cualquier puncion con aguja durante un tiempo
mas prolongado de lo habitual.
e Evitar las inyecciones intramusculares (i.m.).
e Evitar lesiones tisulares y hematomas causados por traumatismos o uso de
dispositivos constrictivos (p. ej., empleo continuo de un manguito de PA
automatico).

Una disminucion en el recuento de plaquetas o signos de trombosis puede indicar
una trombocitopenia inducida por heparina (TIH), una reaccion mediada por
anticuerpos contra la heparina que puede provocar una trombosis. L.os pacientes que
han recibido heparina en los ultimos 3 meses y quienes han estado recibiendo
heparina no fraccionada durante 5-10 dias tienen un alto riesgo de TIH (Greinacher,
2015) (véase el cap. 33 para mas informacién sobre la TTH).

La administraciéon intravenosa de farmacos inhibidores de la glucoproteina (GP)
IIb/Illa, como el abciximab o la eptifibatida, estd indicada en los pacientes
hospitalizados con angina inestable y como terapia adjunta para el PCP. Estos
farmacos previenen la agregaciéon plaquetaria bloqueando los receptores GP IIb/Illa
en las plaquetas, con lo que se evita la adhesion del fibrinégeno y de otros factores
que conectan las plaquetas entre si, formando de esta forma los coagulos
intracoronarios (Urden, Stacy y Lough, 2014). Al igual que con la heparina, el
principal efecto secundario es la hemorragia y deben adoptarse precauciones frente a
ésta.

Administracion de oxigeno

Por lo general, la oxigenoterapia comienza desde el principio en el dolor de pecho, en
un intento por aumentar la cantidad de oxigeno que llega al miocardio y disminuir el
dolor. La eficacia terapéutica del oxigeno se determina observando la frecuencia y el
ritmo de las respiraciones y el color de la piel y las mucosas. La saturaciéon de
oxigeno en la sangre se vigila mediante oximetria de pulso; el nivel de saturacion de
oxigeno normal (SpO,) es mayor del 95% con aire ambiental (Urden, et al., 2014).

PROCESO DE ENFERMERIA

El paciente con angina de pecho
Valoracion

El personal de enfermeria debe recopilar informacién sobre los sintomas y las
actividades del paciente, especialmente aquellos que preceden y precipitan los
ataques de angina de pecho. Las preguntas apropiadas se enumeran en el cuadro 27-
4. Las respuestas a estas preguntas forman la base para disefiar un programa eficaz
de tratamiento y prevencion. Ademas de evaluar la angina de pecho o su
equivalente, el personal también debe evaluar los factores de riesgo del paciente
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para coronariopatia, la respuesta a la angina de pecho, la comprensién del

diagnostico por parte del paciente y su familia y el cumplimiento del plan
terapéutico actual.

VALORACION
Valoracion de la angina

Se debe preguntar lo siguiente:

“¢Donde esta el dolor (o los sintomas prodrémicos)? ¢Puede sefialar el sitio?”
“¢Siente dolor en otro lado?”

“:Como describiria el dolor?”

“:Es como el dolor que tuvo antes?”

“¢Puede clasificar el dolor en una escala de 0 a 10, siendo 10 el mayor dolor
imaginable?”

“sCuando comenzo el dolor?”

“¢Cuanto dura?”

“:Qué desencadena el dolor?”

“:Qué ayuda a que el dolor desaparezca?”

e “;Tiene algun otro sintoma con el dolor?”

Diagnéstico

Segtn los datos de la valoracion, los principales diagndsticos de enfermeria pueden
incluir:
e Riesgo de disminucién de la perfusion del tejido cardiaco.
e Ansiedad relacionada con los sintomas y posible muerte.
e Falta de conocimientos sobre la enfermedad subyacente y los métodos para
evitar complicaciones.
e Falta de cumplimiento y manejo ineficaz del esquema terapéutico relacionado
con la falta de aceptacion de cambios necesarios en el estilo de vida.

Las posibles complicaciones pueden incluir las siguientes:
SICA o IM (descritos después en este capitulo)
Arritmias y paro cardiaco (véanse los caps. 26 y 29)
IC (véase el cap. 29)

Choque cardiogeno (véase el cap. 14)

Planificacion y objetivos

Los principales objetivos para el paciente incluyen tratamiento inmediato y
apropiado cuando se produce la angina, prevencion de la angina, reduccion de la
ansiedad, informacion sobre el proceso de la enfermedad y de la atencion prescrita,
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cumplimiento del programa de autocuidado y ausencia de complicaciones.

Intervenciones de enfermeria

Si el paciente informa dolor (o se sospecha una isquemia cardiaca por sintomas
prodromicos, que pueden incluir sensacion de indigestion o nauseas, ahogo,
pesadez, debilidad o entumecimiento en los miembros superiores, disnea o mareos),
el personal de enfermeria debe tomar medidas inmediatas. Si el sujeto presenta
angina, debe detener todas las actividades y sentarse o descansar en la cama en una
posicion de semi-Fowler para reducir los requerimientos de oxigeno del miocardio
isquémico. El personal debe evaluar la angina del paciente, haciendo preguntas
para determinar si es la misma sensacion que experimenta habitualmente. Un
cambio puede indicar un empeoramiento de la enfermedad o una causa diferente. A
continuacién, el personal de enfermeria debe seguir evaluando al paciente, tomando
los signos vitales y buscando signos de dificultad respiratoria. Si el individuo esta
hospitalizado, por lo general se realiza un ECG de 12 derivaciones y se evaliia para
detectar cambios en el segmento ST y en la onda T. Si el paciente ha sido sometido
a una monitorizacion cardiaca con vigilancia continua del segmento ST, se evaltian
los cambios en este segmento.

Se administra nitroglicerina por via sublingual y se evaliia la respuesta del
paciente (alivio del dolor de pecho y efecto sobre la PA y la frecuencia cardiaca). Si
el dolor de pecho no cambia o ha disminuido, pero aun esta presente, la
administracion de nitroglicerina se repite hasta tres dosis. Cada vez se evaluan la
PA, la frecuencia cardiaca y el segmento ST (si el paciente tiene un monitor con
capacidad de control del segmento ST). Se debe administrar oxigenoterapia si
aumenta la frecuencia respiratoria del paciente o si se reduce la saturaciéon de
oxigeno. El oxigeno se administra en general a 2 L/min por canula nasal, incluso
sin evidencia de desaturacién, aunque todavia no hay pruebas de un efecto positivo
en los resultados. Si el dolor es intenso y contintia después de estas intervenciones,
debe continuar la evaluacion para detectar un IM y puede requerir un traslado a una
unidad de enfermeria de especialidad (Amsterdam, et al., 2014).

Los pacientes con angina a menudo temen perder sus roles dentro de la sociedad y
la familia. También pueden temer que el dolor (o los sintomas prodromicos)
puedan llevar a un IM o la muerte. Explorar las consecuencias del diagnostico para
el paciente y proporcionar informacién sobre la enfermedad, su tratamiento y los
métodos para prevenir su progresiéon son intervenciones de enfermeria importantes.
Se deben explorar con el paciente varios métodos de reduccion del estrés, como la
imaginacion guiada o la musicoterapia (Ackley y Ladwig, 2014). Abordar las
necesidades espirituales del paciente y la familia también puede ayudar a aliviar
ansiedades y temores.

El personal de enfermeria debe revisar los hallazgos de la valoracion, identificar el
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nivel de actividad que causa el dolor del paciente o los sintomas prodromicos y, en
consecuencia, planificar las actividades. Si el individuo tiene dolor frecuentemente
o con una actividad minima, el personal debe alternar las actividades con periodos
de descanso. Equilibrar la actividad y el reposo es un aspecto importante del plan
educativo para el paciente y la familia.

3 El programa para la

instruccion del paciente con angina de pecho esta disefiado para que él y la familia
comprendan la enfermedad, identifiquen los sintomas de isquemia miocardica,
establezcan las acciones a tomar cuando se presenten los sintomas y discutan los
métodos para prevenir el dolor de pecho y el avance de la coronariopatia. Los
objetivos de la capacitacién son reducir la frecuencia y la gravedad de los ataques
de angina para retrasar el progreso de la enfermedad subyacente si es posible y para
evitar complicaciones. Los factores descritos en el cuadro 27-5 son importantes
para educar al paciente con angina de pecho.

El programa de autocuidado se prepara en colaboracion con el paciente, su
familia o amigos. Las actividades deben planificarse para minimizar la aparicion de
episodios anginosos. El paciente debe entender que cualquier dolor no aliviado
dentro de los 15 min con los métodos habituales, incluida la nitroglicerina (véase el
cuadro 27-3), debe tratarse en el servicio de urgencias mas cercano; el paciente
debe llamar al 911 para obtener ayuda.

Para los pacientes con discapacidades o
necesidades especiales, se hacen preparativos para la atencion de transicion,
domiciliaria o comunitaria cuando sea apropiado. El personal de enfermeria de
atencion domiciliaria o de transicion puede ayudar al paciente a programar y
cumplir con las consultas de seguimiento. El individuo puede necesitar
recordatorios sobre el seguimiento de control, incluidas las pruebas de laboratorio
periddicas. Ademas, el personal de atencion domiciliaria puede vigilar el
cumplimiento del paciente de las restricciones dietéticas y los medicamentos
antianginosos recetados, incluida la nitroglicerina. Si el paciente tiene sintomas
anginosos graves, el personal de enfermeria puede evaluar el entorno familiar y
recomendar modificaciones que disminuyan la aparicion de los episodios de
angina. Por ejemplo, si una persona enferma no puede subir escaleras sin
experimentar isquemia, el personal de atencion domiciliaria puede ayudarlo a
planificar actividades diarias que reduzcan al minimo la necesidad de subir
escaleras.

Cuadro’~- | LISTA DE VERIFICACION PARA LA ATENCION DOMICILIARIA
27.5 tg,l‘ Tratamiento de la angina de pecho

Al terminar la capacitacion, el paciente y el cuidador podran:

e Establecer el grado de afectacién de la angina de pecho sobre el
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funcionamiento fisiolégico, AVC, AIVC, roles, relaciones y espiritualidad.

e Establecer cambios en el estilo de vida (p. ej., dieta, actividad) o en el entorno
doméstico necesarios para mantener la salud.

e Seguir una dieta baja en grasas saturadas, alta en fibra y, si esta indicado,
menor en calorias.

e Reducir la probabilidad de un episodio de dolor anginoso equilibrando el
reposo con las actividades cotidianas que no producen molestias en el pecho,
dificultad para respirar o cansancio excesivo.

e Seguir el esquema de ejercicio prescrito:

o Reconocer que las temperaturas extremas (particularmente el frio) pueden
inducir el dolor anginoso; por lo tanto, evitar el ejercicio en temperaturas
extremas.

e Indicar el nombre, la dosis, los efectos colaterales, la frecuencia y el tiempo de
toma de todos los medicamentos.

e Tomar los medicamentos, especialmente el acido acetilsalicilico y los [3-
bloqueadores, segun lo indicado.

e Llevar consigo la nitroglicerina en todo momento; indicar cuando y como
usarla; identificar sus efectos adversos.

e Evitar el uso de farmacos o cualquier otro medicamento de venta libre (p. ej.,
compuestos para adelgazar, descongestivos nasales) que pueda aumentar el
ritmo cardiaco y la PA sin consultarlo primero con el médico.

e Usar los recursos adecuados para ayudar durante los momentos de estrés
emocional (p. ej., psicélogo, personal de enfermeria, sacerdote, médico).

e Dejar de fumar y usar otras formas de tabaco y evitar el humo (fumar aumenta
la frecuencia cardiaca, la PA y las concentraciones de monéxido de carbono en
la sangre).

e Alcanzar y mantener una PA normal.

e Alcanzar y mantener valores normales de glucemia.

e Consultar al médico en caso de presentarse preguntas o complicaciones:

o Informar el aumento de los sintomas al médico.

o Indicar la hora y la fecha de las consultas y estudios de seguimiento.

Identificar la necesidad de promocion de la salud (p. ej., reduccion de peso,

dejar de fumar, control del estrés), de prevencién de enfermedades y de

actividades de deteccién precoz.

AIVC, actividades instrumentales de la vida cotidiana; AVC, actividades de la vida cotidiana.

Evaluacion

Los resultados esperables para el paciente pueden incluir:
1. Informa que el dolor se alivia rapidamente:
a. Reconoce los sintomas.
b. Toma acciones inmediatas.
c. Busca asistencia médica si el dolor persiste o cambia de calidad.
2. Informa una reduccién de la ansiedad:
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a. Expresa aceptacion del diagnostico.
b. Expresa control sobre las decisiones dentro del esquema médico.
c. No muestra signos o sintomas que indiquen un nivel elevado de
ansiedad.
3. Comprende las maneras de evitar las complicaciones y no las presenta:
a. Describe el proceso de la angina.
b. Explica las razones para las medidas de prevencion de las
complicaciones.
c. Muestra un ECG estable.
d. No presenta signos o sintomas de IM.
4. Cumple con el programa de autocuidados:
a. Toma los medicamentos segun la prescripcion.
b. Cumple con las consultas de seguimiento.
c. Implementa el plan para reducir los factores de riesgo.

@ Sindrome coronario agudo e infarto de miocardio

El sindrome coronario agudo (SICA) es una urgencia caracterizada por un inicio
agudo de isquemia miocardica que produce la muerte del miocardio (un IM) si las
intervenciones definitivas no se producen con prontitud (aunque los términos
oclusioén coronaria, ataque cardiaco e infarto del miocardio [IM] se usan como
sinonimos, el término preferido es infarto de miocardio). El espectro del SICA
incluye angina inestable, IMSEST e infarto de miocardio con elevacion del segmento
ST (IMEST).

Fisiopatologia

En la angina inestable, hay una reduccion del flujo sanguineo en una arteria
coronaria, a menudo debido a la rotura de una placa ateroesclerética. Un coagulo
comienza a formarse en la parte superior de la lesion coronaria, pero la arteria no esta
completamente ocluida. Esta es una situacion aguda que puede provocar dolor de
pecho y otros sintomas que en ocasiones se conocen como angina preinfarto, pues el
paciente puede evolucionar en un IM si no se realizan intervenciones rapidas.

En un IM, la rotura de la placa y la posterior formacién del trombo dan como
resultado la oclusion completa de la arteria, lo que conduce a isquemia y necrosis del
miocardio irrigado por esa arteria. El vasoespasmo (constriccion o estrechamiento
repentino) de una arteria coronaria, la disminucién del suministro de oxigeno (p. ej.,
pérdida aguda de sangre, anemia o PA baja) y el aumento de la demanda de oxigeno
(p. €j., frecuencia cardiaca rapida, tirotoxicosis o ingesta de cocaina) son otras causas
de IM. En todos los casos existe un profundo desequilibrio entre el suministro y la
demanda de oxigeno del miocardio.

El area de infarto se desarrolla en minutos u horas. Debido a que a las células les
falta oxigeno, se desarrolla isquemia, se origina una lesién celular y la falta de
oxigeno produce el infarto o la muerte de las células. La expresion “el tiempo es
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musculo” refleja la urgencia del tratamiento adecuado para mejorar los resultados del
paciente. Cada 43 s, un estadounidense tendra un IM (Mozaffarian, et al., 2016), y
muchas de estas personas moriran por ello. El reconocimiento temprano y el
tratamiento de los pacientes con IM mejoraran sus posibilidades de supervivencia.

Se usan varias descripciones para identificar mejor el IM: el tipo (IMSEST,
IMEST), la ubicacion de la lesion de la pared ventricular (pared anterior, inferior,
posterior o lateral) y el punto en el tiempo dentro del proceso de infarto (agudo, en
evolucién o antiguo). La diferenciacion entre IMSEST y IMEST se determina
mediante pruebas de diagndstico y se explica mas adelante en este capitulo.

El ECG de 12 derivaciones identifica el tipo y la ubicacién del IM y otros
indicadores del ECG, como una onda Q; los antecedentes identifican el momento.
Independientemente de la ubicacion, los objetivos del tratamiento médico son aliviar
los sintomas, prevenir o minimizar la muerte del tejido miocardico y prevenir las
complicaciones. La fisiopatologia de la coronariopatia y los factores de riesgo
involucrados se analizaron antes en este capitulo.

Manifestaciones clinicas

El dolor de pecho que aparece repentinamente y continia a pesar del reposo y la
medicacion es el sintoma de presentacion en la mayoria de los pacientes con SICA.
Algunos de estos pacientes tienen sintomas prodromicos o un diagnostico previo de
coronariopatia, pero otros no informan sintomas previos. Las personas enfermas
pueden presentar una combinacion de sintomas, incluidos dolor de pecho, disnea,
indigestion, nauseas y ansiedad. La piel puede estar fria, palida y huimeda. Sus
frecuencias cardiaca y respiratoria pueden ser mas rapidas de lo normal. Estos signos
y sintomas, que son causados por la estimulacion del sistema nervioso simpatico,
pueden estar presentes durante poco tiempo o pueden persistir. En numerosos casos,
los signos y sintomas de IM no se pueden diferenciar de los de la angina inestable, de
alli la preferencia por el término sindrome coronario agudo.

Valoracion y hallazgos diagnésticos

Por lo general, el diagnostico del SICA se basa en los sintomas de presentacion
(cuadro 27-6); el ECG de 12 derivaciones y las pruebas de laboratorio (p. e€j.,
biomarcadores cardiacos seriados) se realizan para aclarar si el paciente tiene una
angina inestable, un IMSEST o un IMEST (Amsterdam, et al., 2014). El prondstico
depende de la gravedad de la obstruccion de la arteria coronaria y de la presencia y
extension del dafio miocardico. La exploracion fisica es obligatoria, pero por si sola
no confirma el diagnostico.

Antecedentes del paciente

La anamnesis debe incluir la descripcion del sintoma de presentacion (p. ej., dolor),
antecedentes de enfermedades cardiacas y de otro tipo, y los antecedentes familiares
de enfermedad cardiaca. También debe incluir informacion sobre los factores de
riesgo del paciente para cardiopatias.
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Electrocardiograma

El ECG de 12 derivaciones proporciona informacion que ayuda a descartar o
diagnosticar un IM. Debe obtenerse dentro de los 10 min desde el momento en el que
un paciente informa dolor o llega al servicio de urgencias. Al monitorizar los cambios
del ECG en el tiempo se puede identificar y vigilar la ubicacion, la evolucion y la
resolucion de un IM.

Los cambios del ECG que aparecen con un IM se observan en las derivaciones
que detectan la superficie del corazén afectada. Los cambios ECG esperados son la
inversion de la onda T, la elevacion del segmento ST y el desarrollo de una onda Q
anémala (fig. 27-5). Debido a que el infarto evoluciona con el tiempo, el ECG
también cambia. Por lo general, los primeros signos ECG de un IM agudo se
observan en la onda T y el segmento ST (Amsterdam, et al., 2014). A medida que el
area de la lesion se vuelve isquémica, la repolarizaciéon del miocardio se altera y
retrasa, lo que hace que se invierta la onda T. La lesion miocardica también provoca
cambios en el segmento ST. El segmento ST normalmente es plano en el trazado del
ECG. Las células miocardicas dafiadas se despolarizan de manera normal, pero se
repolarizan mas rapidamente que las normales, lo que hace que el segmento ST se
eleve al menos 1 mm por encima de la linea isoeléctrica (el area entre la onda T y la
siguiente onda P se usa como referencia para la linea isoeléctrica). Este cambio se
mide 0.06-0.08 s después del final del QRS, un punto denominado punto J (Urden, et
al., 2014) (fig. 27-6). Una elevacién en el segmento ST en dos derivaciones contiguas
es un indicador de diagnostico clave para IM (IMEST).

VALORACION

Valoracion del sindrome coronario agudo y el infarto de
miocardio

Permanezca atento a los siguientes signos y sintomas:

Cardiovasculares

e Dolor o malestar de pecho que no se alivia con reposo o nitroglicerina;
palpitaciones. Los ruidos cardiacos incluyen un Ss, un S, y un soplo de reciente
comienzo.

e Se puede observar un aumento de la distension venosa yugular si el infarto de
miocardio (IM) ha causado insuficiencia cardiaca (IC).

e La PA puede estar elevada debido a la estimulacion simpatica o disminuida a
causa de una disminucién de la contractilidad, un choque cardiégeno inminente o
farmacos.

e Un pulso irregular puede indicar una fibrilacién auricular.

e Ademas de los cambios en el segmento ST y la onda T, el ECG puede mostrar
taquicardia, bradicardia u otras arritmias.

Respiratorios

Dificultad para respirar, disnea, taquipnea y crepitantes si el IM ha causado
congestion pulmonar. Puede haber edema pulmonar.
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Digestivos

Nauseas, indigestion y vomitos.

Urogenitales

La reduccion de la produccion de orina puede indicar un choque cardidgeno.

Cutaneos

La apariencia fria, himeda, sudorosa y palida debido a la estimulacién simpatica
puede indicar un choque cardiégeno.

Neurologicos

La ansiedad, la inquietud y los mareos pueden indicar un aumento de la
estimulacion simpatica o una disminucién de la contractilidad y la oxigenacion
cerebral. Los mismos sintomas son también heraldos de un choque cardiégeno.
Psicolagicos

Temor con sensacion de muerte inminente, o negacion de que algo anda mal.

La aparicion de ondas Q anomalas es otra indicacién de IM. Las ondas Q
aparecen dentro de 1-3 dias porque no hay corriente de despolarizacién conducida
desde el tejido necroético (Urden, et al., 2014). Una onda Q nueva y significativa es de
0.04 s o mas y del 25% de la profundidad de la onda R. Un M también puede
producir una disminucién significativa en la altura de la onda R. Durante un IM, en
general hay lesién y cambios isquémicos. Puede haber una onda Q anémala sin
cambios en el segmento ST y la onda T, lo que indica un infarto antiguo, no agudo.
En algunos pacientes no hay elevacion persistente del ST u otros cambios en el ECG;
por lo tanto, un IMSEST se diagnostica por las concentraciones sanguineas de los
biomarcadores cardiacos.
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Figura 27-5 ¢ Efectos de la isquemia, la lesién y el infarto en un registro de ECG. La isquemia causa la
inversion de la onda T debido a la alteracién de la repolarizacién. La lesion del musculo cardiaco causa la
elevacién del segmento ST. Después, aparecen ondas Q debido a la ausencia de corrientes de despolarizacién
en el tejido necrético y las corrientes opuestas de otras partes del corazén.

Epicardio

Con la informacién presentada, se diagnostica a los pacientes una de las
siguientes formas de SICA:

e Angina inestable. El paciente tiene manifestaciones clinicas de isquemia
coronaria, pero el ECG y los biomarcadores cardiacos no muestran evidencia de
IM.

e IMEST. El paciente tiene signos ECG de IM con cambios caracteristicos en dos
derivaciones contiguas en un ECG de 12 derivaciones. En este tipo de IM, hay
un dafio significativo en el miocardio.

e IMSEST. El paciente tiene biomarcadores cardiacos elevados (p. €j., troponina),
pero no hay evidencia ECG definida de IM. En este tipo de IM puede haber
menor dafio en el miocardio.
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Uso del ECG para diagnosticar un IM (la elevacion del segmento ST se mide 0.06-0.08 s
después del punto J). Una elevacion mayor de 1 mm en derivacion contigua es indicacién de un IM.

Durante la recuperacion de un IM, el segmento ST suele ser el primer indicador
en un ECG que regresa a la normalidad. Por lo general, las alteraciones de la onda Q
son permanentes. Un IMEST antiguo suele estar indicado por una onda Q anémala o
una altura disminuida de la onda R sin cambios en el segmento ST ni en la onda T.

Ecocardiograma

El ecocardiograma se usa para evaluar la funcion ventricular. Se puede emplear como
ayuda en el diagnostico de un IM, especialmente cuando el ECG no es diagnostico. El
ecocardiograma puede detectar una pared hipocinética o acinética y determinar la
fraccion de eyeccion (véase el cap. 25).

Pruebas de laboratorio

Las enzimas cardiacas y los biomarcadores, que incluyen la tropo-nina, la creatina
cinasa (CK, creatine kinase) y la mioglobina, se usan para diagnosticar un IM. Los
biomarcadores cardiacos se pueden analizar rapidamente, lo que agiliza un
diagnostico preciso. Estas pruebas se basan en la liberacion del contenido celular a la
circulacion cuando mueren las células del miocardio. La figura 27-7 muestra las
modificaciones en el tiempo de las enzimas cardiacas y los biomarcadores.

Troponina

La troponina, una proteina que se encuentra en las células del miocardio, regula el
proceso contractil del miocardio. Hay tres isémeros de la troponina: C, I y T. Las
troponinas I y T son especificas para el musculo cardiaco, y estos biomarcadores se
reconocen actualmente como marcadores fiables y criticos de lesion miocardica
(Amsterdam, et al., 2014). Se puede detectar un aumento en la concentracion de las
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troponinas en suero a las pocas horas en un IM. Las concentraciones permanecen
elevadas durante un periodo prolongado, a menudo de hasta 2 semanas; por lo tanto,
se pueden emplear para detectar dafios recientes en el miocardio. L.as concentraciones
de troponinas cardiacas pueden aumentar durante la inflamacion y otras formas de
estrés mecanico del miocardio, incluyendo sepsis, insuficiencia cardiaca (IC) e
insuficiencia respiratoria (Liu, Shehu, Herrold, et al., 2015).

Creatina cinasa y sus isoenzimas

Hay tres isoenzimas de la creatina cinasa (CK): CK-MM (musculo esquelético), CK-
MB (musculo cardiaco) y CK-BB (tejido cerebral). La CK-MB es la isoenzima
especifica cardiaca; se encuentra principalmente en las células cardiacas y, por lo
tanto, aumenta cuando hubo dano a estas células. La CK-MB elevada es un indicador
de IM; las concentraciones comienzan a aumentar a las pocas horas y alcanzan su
punto maximo dentro de las 24 h de un infarto.

Mioglobina

La mioglobina es una hemoproteina que ayuda a transportar oxigeno. Al igual que la
enzima CK, la mioglobina se encuentra en el musculo cardiaco y esquelético. La
concentracion de mioglobina comienza a aumentar dentro de 1-3 h y alcanza su punto
maximo dentro de las 12 h posteriores al inicio de los sintomas. Un incremento en la
mioglobina no es muy especifico para indicar un episodio cardiaco agudo; sin
embargo, los resultados negativos se pueden usar para descartar un IM.

Evolucion de los marcadores cardiacos

= = = Mioglobina
1000 - m—— |soformas MB
— CK-MB
= Troponina T
= = = Troponina |

- e o e o e

Mivel superior de referencia

Aumento relativo de los marcadores

ﬂ I I I I 1 1
0 12 24 36 48 60 72

Horas despues del inicio del dolor toracico

Figura 27-7 « Elevacion méaxima y duracién de las enzimas y biomarcadores séricos después de un IM. De:
Morton, P. G., & Fontaine, D. K. (2013). Critical care nursing (10th ed.). Philadelphia, PA: Lippincott
Williams & Wilkins.
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Tratamiento meédico

Los objetivos del tratamiento médico son reducir al minimo el dafio al miocardio,
preservar la funcion miocardica y evitar complicaciones. Estos objetivos se ven
favorecidos por el uso de pautas desarrolladas por el American College of Cardiology
(ACC) y la AHA (cuadro 27-7).

(@IELIVWYEVE Pautas para el tratamiento del infarto de miocardio

e Traslado rapido al hospital.
Realizar un ECG de 12 derivaciones para leerlo dentro de 10 min.
Tomar muestras de sangre para biomarcadores cardiacos, incluida la troponina.
Establecer diagnosticos diferenciales.
Comenzar con intervenciones médicas de rutina:
o Oxigeno
o Nitroglicerina
Morfina
Acido acetilsalicilico
o [-bloqueadores
o IECA dentro de 36 h
o Anticoagulacion con heparina e inhibidores plaquetarios
o FEstatinas
e Evaluar indicaciones para tratamiento de reperfusion:
o Procedimiento coronario percutaneo
o Tratamiento trombolitico (fibrinolitico)
e Continuar el tratamiento como se indico:
Heparina i.v., heparina de bajo peso molecular (bivalirudina o fondaparinux)
Clopidogrel
Inhibidores de la glucoproteina IIb/IIIa
Reposo en cama durante un minimo de 12-24 h
Estatinas después del alta

o
o

o

O O O

o

Adaptado de: Institute for Clinical Systems Improvement (ICSI). (2013c). 2013 ACCF/AHA guideline for
the management of ST-elevation myocardial infarction. A report of the American College of Cardiology
Foundation/American Heart Association Task Force on Practice Guidelines.

Los objetivos terapéuticos en un IM se pueden lograr mediante intervenciones
que restablezcan el flujo coronario. La reducciéon al minimo del dafio al miocardio
también se logra disminuyendo la demanda de oxigeno del miocardio y aumentando
el suministro de oxigeno con farmacos, administracion de oxigeno y reposo. La
resolucion del dolor y los cambios en el ECG indican que la demanda y la oferta
estan en equilibrio; también pueden indicar reperfusion. La visualizacion del flujo
sanguineo a través de un vaso permeable en el laboratorio de cateterismo es evidencia
de reperfusion.

1707



Tratamiento inicial

El paciente con sospecha de IM debe recibir inmediatamente oxigeno suplementario,
acido acetilsalicilico, nitroglicerina y morfina. La morfina es el farmaco de eleccion
para reducir el dolor y la ansiedad. También reduce la precarga y poscarga,
disminuyendo el trabajo del corazén. La respuesta a la morfina se controla con
cuidado en busca de hipotensién o una disminuciéon de la frecuencia respiratoria.
También pueden usarse (-bloqueadores si aparecen arritmias. Si no se necesita un [3-
bloqueador en el periodo de tratamiento inicial, debe introducirse dentro de las 24 h
de la admisién una vez que la hemodinamica se haya estabilizado y se confirme que
el paciente no tiene contraindicaciones (Amsterdam, et al., 2014). También se puede
indicar heparina no fraccionada o HBPM junto con farmacos inhibidores plaquetarios
para prevenir la formacion de coagulos adicionales.

Procedimiento coronario percutaneo de urgencia

El paciente con IMEST debe ir directamente al laboratorio de cateterismo cardiaco
para un PCP inmediato (si hay tal laboratorio en el sitio). El procedimiento se usa
para abrir la arteria coronaria ocluida y promover la reperfusion en el area que ha sido
privada de oxigeno. Se informaron resultados superiores con los PCP en comparacion
con los farmacos tromboliticos (Amsterdam, et al., 2014) (también Illamados
fibrinoliticos); véase la seccién Tromboliticos (fibrinoliticos). E1 PCP temprano
puede ser eficaz en pacientes de todas las edades, incluidos los mayores de 75 afios
(Brenes-Salazar y Forman, 2014). El procedimiento trata la lesion ateroesclerética
subyacente. Como la duracion de la privacion de oxigeno determina la cantidad de
células de miocardio que mueren, el tiempo desde la llegada del paciente al servicio
de urgencias hasta el momento en que se realiza el PCP debe ser menor de 60 min. Lo
anterior se conoce a menudo como tiempo puerta-balon. Un laboratorio de
cateterismo cardiaco y su personal deben estar disponibles si se va a realizar un PCP
urgente dentro de este corto lapso. La atencion de enfermeria relacionada con el PCP
se presenta mas adelante en este capitulo.

Tromboliticos (fibrinoliticos)

El tratamiento trombolitico se inicia cuando el PCP primario no esta disponible o el
tiempo de transporte a un hospital con capacidad de realizar PCP es demasiado largo.
Estos farmacos se administran por via i.v. de acuerdo con un protocolo especifico
(cuadro 27-8). Los farmacos tromboliticos que se emplean con mayor frecuencia son
la alteplasa, la reteplasa y la tenecteplasa. El propésito de los tromboliticos
(fibrinoliticos) es disolver (lisar) el trombo en una arteria coronaria (trombdlisis),
permitiendo que la sangre fluya nuevamente a través de la arteria coronaria
(reperfusion), reduciendo el tamafo del infarto y preservando la funcién ventricular.
Sin embargo, aunque los tromboliticos (fibrinoliticos) pueden disolver el trombo, no
afectan la lesion ateroesclerdtica subyacente. El paciente puede ser derivado para un
cateterismo cardiaco y otros procedimientos invasivos después del tratamiento
trombolitico. Los tromboliticos no deben usarse si el paciente esta sangrando o tiene
una alteracion hemorragica. Se deben administrar dentro de los 30 min posteriores a
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su llegada al hospital (ICSI, 2013b). Lo anterior se conoce con frecuencia como
“tiempo puerta-aguja”.

CuadreZ

] FARMACOLOGIA

2 Administracién de tratamiento trombolitico

Indicaciones

e Dolor de pecho con duraciéon mayor de 20 min y que no se alivia con
nitroglicerina.

e Elevacion del segmento ST en al menos dos derivaciones que muestran la misma
area del corazon.

e Menos de 6 h desde el comienzo del dolor.

Contraindicaciones absolutas

e Sangrado activo.

Anomalia de la coagulacion conocida.

Antecedentes de ictus hemorragico.

Antecedentes de malformaciones vasculares intracraneales.
Cirugia mayor o traumatismo recientes.

Hipertensién no controlada.

Embarazo.

Consideraciones de enfermeria

e Reducir al minimo la cantidad de veces que se pincha la piel del paciente.

e Evitar las inyecciones intramusculares.

o Extraer sangre para pruebas de laboratorio al momento de colocar la via i.v.

e Colocar vias i.v. antes del tratamiento trombolitico; designar una via para la
extraccion de sangre.

e Evitar el uso continuo del manguito de PA no invasivo.

e Buscar arritmias agudas e hipotension.

e Monitorizar la reperfusion: resolucion de la angina o los cambios agudos del
segmento ST.

e Comprobar si hay signos y sintomas de hemorragia: disminucion de los valores
del hematdcrito y la hemoglobina, disminucién de la PA, aumento de la
frecuencia cardiaca, secrecion o masas en sitios de procedimientos invasivos,
dolor de espalda, debilidad muscular, cambios en el nivel de consciencia,
cefaleas.

e Tratar la hemorragia grave suspendiendo el tratamiento trombolitico y cualquier
anticoagulante; aplicar presién directa e informar inmediatamente al médico.

e Tratar los sangrados leves aplicando presion directa si es accesible y apropiado;
continuar monitorizando.

Adaptado de: Urden, L. D., Stacy, K. M., & Lough, M.E. (2014). Critical care nursing (7th ed.). St. Louis,
MO: Elsevier.
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Tratamiento del paciente hospitalizado

Después de un PCP o de un tratamiento trombolitico, esta indicada la monitorizacién
cardiaca continua, preferiblemente en una unidad de cuidados intensivos (UCI)
cardiacos. El tratamiento farmacoldgico continuo incluye acido acetilsalicilico, un 3-
bloqueador y un IECA. Los IECA evitan la conversion de angiotensina I en
angiotensina II. En ausencia de angiotensina II, la PA disminuye y los rifiones
excretan sodio y liquido (diuresis), reduciendo la demanda de oxigeno del corazon. El
uso de IECA en pacientes después de un IM reduce las tasas de mortalidad e impide
la remodelacion miocardica que se asocia con el inicio de la IC. La PA, la produccion
de orina y las concentraciones séricas de sodio, potasio y creatinina deben vigilarse
de manera constante. Si un IECA no es adecuado, se debe indicar un antagonista de
los receptores de angiotensina (ARA) (Amsterdam, et al., 2014). El tratamiento de
reemplazo de nicotina y el asesoramiento para dejar de fumar también deben iniciarse
para los fumadores.

Rehabilitacion cardiaca

Una vez que el paciente con un IM se encuentra en una condicién estable, se inicia un
programa de rehabilitacion activa. La rehabilitacion cardiaca es un importante
programa de atencion continua para pacientes con coronariopatia que se centra en la
reduccion del riesgo proporcionando informacién al paciente y la familia, ofreciendo
apoyo individual y grupal, y fomentando la actividad fisica y el acondicionamiento
fisico. Los objetivos de la rehabilitacién para el paciente que ha tenido un IM son
prolongar la vida y mejorar su calidad. Los objetivos inmediatos son limitar los
efectos y la progresion de la ateroesclerosis, devolver al paciente al trabajo y su estilo
de vida previo a la enfermedad, mejorar el estado psicosocial y vocacional del
paciente y prevenir otro suceso cardiaco. Los programas de rehabilitacion cardiaca
aumentan la supervivencia, reducen los episodios recurren tes y la necesidad de
procedimientos de intervencion y mejoran la calidad de vida (Amsterdam, et al.,
2014).

El acondicionamiento fisico se logra gradualmente con el tiempo. Muchas veces
los pacientes “exageraran” en un intento de alcanzar sus objetivos con demasiada
rapidez. Se debe valorar la aparicién de dolor toracico, disnea, debilidad, cansancio o
fatiga y palpitaciones, y se indica que dejen de hacer ejercicio si aparece alguno de
estos sintomas. También se debe vigilar un aumento en la frecuencia cardiaca por
encima de la frecuencia objetivo, un aumento en la PA sistolica o diast6lica mayor de
20 mm Hg, una disminucién en la PA sistélica, inicio o empeoramiento de las
arritmias, o cambios en el segmento ST en el ECG.

Los programas de rehabilitacion cardiaca se clasifican en tres fases (Fletcher,
Ades, Kligfield, et al.,, 2013). La fase I comienza con el diagnéstico de
ateroesclerosis, que puede presentarse cuando el paciente ingresa en el hospital con
un SICA. Debido a la duracion breve de la hospitalizacion, la movilizacion se
produce temprano y la capacitacion del paciente se enfoca en los aspectos esenciales
del autocuidado mas que en establecer cambios de comportamiento para la reduccion
del riesgo. Las prioridades para la capacitaciéon en el hospital incluyen los signos y
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los sintomas que indican la necesidad de llamar al 911 (buscar asistencia de
emergencia), el esquema de medicamentos, el equilibrio de la actividad con el reposo
y las consultas de seguimiento con el médico de cabecera. Se asegura al paciente que,
aunque la coronariopatia es una enfermedad de por vida y debe tratarse como tal, es
probable que pueda reanudar una vida normal después de un IM. La cantidad y el tipo
de actividad recomendada al momento del alta dependen de la edad del paciente, su
estado antes del episodio cardiaco, el alcance de la enfermedad, el curso de la
hospitalizacion y el desarrollo de cualquier complicacion.

La fase II comienza una vez que el paciente ha sido dado de alta. El individuo
asiste a las sesiones tres veces por semana durante 4-6 semanas, pero puede continuar
hasta 6 meses. El programa para pacientes ambulatorios consiste en un entrenamiento
supervisado, a menudo monitorizado por ECG, que es individualizado. En cada
sesion se evalua al paciente con respecto a la eficacia y el cumplimiento terapéutico.
Para prevenir complicaciones y otra hospitalizacion, el personal de rehabilitacion
cardiaca avisa cualquier problema al médico remitente. La fase II de la rehabilitacion
cardiaca también incluye sesiones educativas para pacientes y familiares dirigidas por
cardidlogos, fisidlogos del ejercicio, nutri6logos, personal de enfermeria y otros
profesionales sanitarios. Estas sesiones pueden ocurrir fuera de un entorno de
ensefianza tradicional. Por ejemplo, un nutri6logo puede llevar a un grupo de
pacientes a una tienda de comestibles para valorar las etiquetas y las selecciones de
carne, 0 a un restaurante para analizar las ofertas de ment para una dieta saludable
para el corazén.

La fase III es un programa ambulatorio a largo plazo que se enfoca en mantener la
estabilidad cardiovascular y el estado fisico a largo plazo. En esta fase, el paciente en
general ya se autocontrola y no requiere un programa supervisado, aunque puede
ofrecerse. Los objetivos de cada fase dependen de los logros de la fase anterior.

PROCESO DE ENFERMERIA P RN

El paciente con sindrome coronario agudo

Valoracion

Uno de los aspectos mas importantes de la atencion del paciente con un SICA es la
valoracién, la cual marca el punto de referencia del enfermo, identifica sus
necesidades y ayuda a determinar la prioridad de esas necesidades. La valoracion
sistematica incluye una anamnesis cuidadosa, en especial en lo que se refiere a los
sintomas: dolor o malestar de pecho, dificultad para respirar (disnea), palpitaciones,
fatiga o cansancio anémalo, desmayo (sincope) u otros posibles indicadores de
isquemia miocardica. Cada sintoma debe evaluarse con respecto al tiempo, la
duracion y los factores que los precipitan y los alivian, y compararse con los
sintomas previos. Una valoracion fisica enfocada es critica para detectar
complicaciones y cualquier cambio en el estado del paciente. El cuadro 27-6
identifica evaluaciones importantes y posibles hallazgos.

Por lo general, se colocan dos vias i.v. en todo paciente con un SICA para
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garantizar que haya acceso disponible para administrar farmacos de urgencia. Los
faramcos se administran por via i.v. para lograr un inicio rapido y permitir un ajuste
oportuno. Una vez que el estado del paciente se estabiliza, las vias i.v. pueden
cambiarse a solucion salina para mantener el acceso.

Diagnostico

Segin las manifestaciones clinicas, la anamnesis y los datos de wvaloracion
diagnostica, los principales diagndsticos de enfermeria pueden incluir:
e Dolor agudo relacionado con un aumento de la demanda de oxigeno del
miocardio y una disminucion del suministro de oxigeno.
e Riesgo de disminucion de la perfusion del tejido cardiaco asociada con una
reduccion del flujo sanguineo coronario.
e Riesgo de un desequilibrio hidrico.
e Riesgo de perfusion tisular periférica ineficaz relacionada con una
disminucion del gasto cardiaco por una disfuncién ventricular izquierda.
e Ansiedad relacionada con el suceso cardiaco y la muerte.
e Falta de conocimientos sobre el autocuidado tras un SICA.

Las posibles complicaciones pueden incluir las siguientes:
Edema pulmonar agudo (véase el cap. 29)
Insuficiencia cardiaca (véase el cap. 29)

Choque cardiogeno (véase el cap. 14)

Arritmias y paro cardiaco (véanse los caps. 26 y 29)
Derrame pericardico y taponamiento (véase el cap. 29)

Planificaciéon y objetivos

Los principales objetivos para el paciente incluyen alivio del dolor o los signos y
sintomas de isquemia (p. ej., cambios en el segmento ST), prevencion del dafio
miocardico, mantenimiento de la funcion respiratoria eficaz, conservacion u
obtencién de una perfusion tisular adecuada, reduccién de la ansiedad,
cumplimiento del programa de autocuidados y reconocimiento temprano de las
complicaciones. La atencién del paciente con un SICA que tiene un IM sin
complicaciones se resume en Plan de atencion de enfermeria (cuadro 27-9).

Intervenciones de enfermeria

Equilibrar el aporte de oxigeno al miocardio y la demanda (p. ej., como lo
demuestra el alivio del dolor de pecho) es la principal prioridad en la atencion del
paciente con SICA. Aunque para alcanzar este objetivo se requieren ciertos
farmacos, como se describié antes, las intervenciones de enfermeria también son
importantes. La colaboracion entre el paciente, el personal de enfermeria y el
médico es fundamental para valorar la respuesta al tratamiento y para modificar las
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intervenciones en consecuencia.

Se debe administrar oxigeno junto con los farmacos para ayudar a aliviar los
sintomas. La administracion de oxigeno aumenta la concentraciéon circulante de
este gas para reducir el dolor asociado con bajos niveles miocardicos. La via de
administracion (en general, por canula nasal) y la velocidad de flujo de oxigeno se
deben registrar. Una velocidad de flujo de 2-4 L/min suele ser adecuada para
mantener niveles de saturacion de oxigeno de al menos 95%, a menos que exista
una enfermedad pulmonar cronica.

Se deben evaluar con frecuencia los signos vitales mientras el paciente
experimente dolor y otros signos o sintomas de isquemia aguda. El reposo fisico
con la cabecera de la cama elevada o en una silla con apoyo ayuda a disminuir las
molestias en el pecho y la disnea. La elevacién de la cabeza y el torso es
beneficiosa por las siguientes razones:

e Mejora el volumen corriente debido a la reduccion de la presion por los
contenidos abdominales sobre el diafragma y a una mejor expansion
pulmonar.

e Mejora el drenaje de los l6bulos pulmonares superiores.

e Disminuye el retorno venoso al corazén (precarga), reduciendo el trabajo
cardiaco.
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Cuadro PLAN DE ATENCION DE ENFERMERIA
27-9 Atencion del paciente con un infarto de miocardio no complicado

DIAGNOSTICO DE ENFERMERIA: riesgo de disminucién de la perfusién del tejido cardiaco relacionada con fa reduccién del
flujo sanguineo coronario.
OBJETIVO:; alivio del dolormakestar tordcico.

Intervenciones de enfermeria Justificacion Resultados esperados
1. Inicialments, evaluar, docurnentar o infor- 1. Estoa datos ayudan & determinar la * El paciente informa que comienzan a
mar al médico lo siguisnte: causa y &l efecto de las molastias en o aliviaras |as molestias y los sintomas

8. Descripcidn de las molestias de
pecho dal pacienta, incluyendo ubi-
cacian, intensidad, iradiacion, dura-
cién y factores gue |a afectan; otros
gintomas, como ndusaas, sudoracion
o cansancio inusual.

El sfacto de la isquemia comonania

sobre la perfusion del corazon (p. &..

camblas an PA, ritmo cardiaco),

cembro (p. e, cambios en 8l nivel de
consciencial, Afiones (p. ., disming-
cltn de la produccion de orinaj y pial

{p. 8., color, temperatura).

2. Realizar un registro con ECG de 12 derf-
vaciones durante los episodios sintoma-
licos, sagln lo prescrito, para evaluar la
isguamia en curso.

3. Administrar cxigeno segin Indicacion,

b

4, Administrar el tratamiento farmacologico
segln lo prescrito y evaluar continua-
mente la respuasia del pacients.

8. Assgurar sl descanso fisico: la cabe-
cara de ln cama elevada para promover
la comodidad, dieta segin tolerancia,
uso dal comedao (bacin) jurte a la cama,
emplen da un ablandador de heces parm
evitar el esfuerzo al defecar, Establecer
un ambiente de reposo y disipar los mie-
dos y la ansiedad con calma y apoyo.
Iindividualizar lasvisiias de acuerdo con
la respuesta del paciente.

pecho y proporcionan un punto da refe-
rencia con el cual se pusden comparar
los sintomes posteriones al tratamisnto,
a. Hay muchas alteraciones asocladas
con les molestias en & pecho. Hay
haliazgos clinicos y sintomas carac-
teristicos del dolor Isquémico.

b. El IM disminuye la contractilidad
miccardica y la distensibilicdad ver-
tricular, y puede producir arritrmias.
El gasto cardiaco se reduce, ko que
disminuye fa PA v la parfusion en log
argancs.

2. Un ECO durants los sintamas pusde

sar Utll para al diagnostica de isquemia
an curso.

3. La oxigenoterapla aumenta el suminis-

tro de axigeno al miocandio.

4, Los medicameantos [nitroglicering, more

fina, f-bloqueadores, acido acetilsalici-
lico) son la primera linea de defensa para
|a presenvacion del tejido miocdndico,

5. Bl reposo fisico mduce &l consumo de

oxigana en &l miocardio, El mledo y la
ansiedad precipitan |a respuasta de
estras; lo anterior da como resultado
valores slevados de catecolaminas
andogenas, que aumantan al consumo
de oxigeno en el miocardio.

dal pecho.

* Parece comodo y esta [ibre de dolor y
otros signos o sintomas.

= | a frecuencla respiratoria, la frecuencia
cardiaca y la PA vualven & los niveles
previos & las molestias,

* Piel callents y saca.

» El gaslo cardiaco adecuado se eviden-
cla por:
= ECG establa/de mejoria

* Frecusncia y ritmo cardiacos
PA

Lucidez

Produccion de orina

Nitrogeno ureico an sangre (BUN) y
creatinina

Color y tamparatura de la piel
Ausancia de efectos adversos de los
farmacos

DIAGNOSTICO DE ENFERMERIA: rissgo de disminucién del gasto cardiaco relacionado con la insuficiencia ventricular zqulerda.

OBJETVO: ausancla de dificultad respiratoria.

Intervenciones de enfermeria

Justificacion

Resultados esperados

1. Inicialmente, cada 4 h, y i hay moles-
tias o simtomas en &l pecho, evaluar,
documentar e informar al médico ruidos
cardiacos andmalos (H, ¥ A, galope
o soplo de reciente comienzo), ruidos
resplratorios anomalos (en especial
estertores), reduccion de la axigenacion
& intolerancia a la actividad.

1. Estos datos son utiles para diagnosticar

|la insuficiencia dal ventriculo zquiendo.
Los ruidos de llenado diastdlico (R y
Ry} sen al resultado da la disminucion
de la distensibilidad desl ventriculo
zquierdo asociada con el IM. La dis-
funcisn de los musculos papilares (por
un infarto del misculo papilar) puede
provocar insuficisncia mitral y una
raduccion del volumen sistélico. La pra-
sancia de crepitantes (por lo general,
en las bases puimonanss) puede indicar
congestién pulmonar por aumento de
las presiones del hemicardio zquisrdo,
La asociacion de sintomas y actividad
pueds Usarse como una guia para la
prescripeion y una base para la capack
tacion del pacienta.
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= No hay dificultad para respirar, dis-
nea de esfusrzo, orlopnea o disnea
parcodstica noctuma.

* Frecuancia respiratoria < 20 respiracio-
nes’min con actividad fisicay 16 respi-
rBCIONES/TIN &n reposo.

* Colory temperatura de la piel
normales.

= Sp0s, Paly y PaCO, dentro de los
limites normalas.

* Frecuencia cardiaca < 100 Ipm y
> 80 Ipm, con PA dentro de los limites
normales para el paciants.

* Radiografia de torax sin cambios.

* Parece comodo y descansado,



DIAGNOSTICO DE ENFERMERIA: riesgo de perfusion tisular periférica ineficaz relacionada con la disminucion del gasto

cardiaco.

OBJETIVO: mantenimiento/obtencicn de una perfusion tisular adecuada.

Intervenciones de anfermeria

Justificacion

Resultados esperados

1. Iniclalments, cada 4 h, y si hay molestias
en el pecho, avaluar, documentar e infor-

maral médico lo siguiente:

a. Hipotension.

b. Taquicardia y otras arritmias.
c. Intolerancia a la actividad.
d

. Cambios mentales (usar la informacion

que proporciona la familia).

e. Reduccion de la produccion de orina

{< 0.5 mU/kg/h).

f. Miembros frios, himedos vy ciancticos,
disminucion de los pulsos periféricos,

llenado capilar prolongado.

1. Estos datos son (tiles para determinar

un estado de bajo gasto cardiaco.

DIAGNOSTICO DE ENFERMERIA: ansiedad relacionada con el episodio cardiaco,

OBJETIVO: reduccion de |a ansiedad.

Intervenciones de enfermeria

Justificacion

PA dentro del rango normal del paciente.
Idealmente, se mantiene el ritmo sinusal
normal sin arritmia, o el ritmo inicial del
paciente entre 60 y 100 lpm sin una
arritmia grave.

La actividad prescrita es bien tolerada.
Parmanece alerta y orientado y sin cam-
bios cognitives o de comportamiento.
Parece comodo.

Produccion de orina > 0.5 mbl/kg/h.
Miembros calientes y secos con color
normal,

Resultados esperados

1. Evaluar, documentar & informar al médico 1. Estos datos proporcionan informacion

sobre el nivel de ansiedad y los meca-
nismos de adaptacion del paciente y
su familia.

2. Valorar la necesidad de asesoramiento
espiritual y derivar segin corresponda.

3. Evaluar la necesidad de derivacion a
sarvicios sociales.

sobre el bienestar psicologico. Las
causas de |a ansiedad son variables e
individuales, y pueden incluir enferme-
dades agudas, hospitalizacion, dolor,
interrupcion de las actividades de la
vida cotidiana en el hogar y en &l tra-
bajo, cambios en el rol y la autoimagen
a causa de la enfermedad y problemas
financieros. Debido a que los familiares
ansiosos pueden transmitir ansiedad
al paciente, el personal también debe
identificar estrategias para reducir el
temor y la ansisdad de la familia.

. Si un paciente encuentra apoyo en una

religion, el asesoramiento espiritual
puede ayudar a reducir la ansiedad y
el temor,

. Los servicios sociales pueden ayudar

con la atencion posthospitalaria y las

El paciente informa menos ansiedad.

El paciente y la familia comunican sus
ansiedades y temores sobre la enferme-
dad y la musrte.

El paciente y la familia parecen menos
ansiosos.

Parece descansado, la frecuencia
respiratoria es < 16 respiraciones/min,
la frecuencia cardiaca es < 100 lpm sin
extrasistoles, la PA dentro de los limites
normales del paciente, la piel tibiay
saca,

Participacion activa en un programa de
rehabilitacion progresiva.

Practica técnicas de reduccion del
estrés.

preocupaciones financleras.
DIAGNOSTICO DE ENFERMERIA: conocimiento deficiente sobre el autocuidado post IM.
OBJETIVO:cumplimiento del programa de atencion de la salud en el hogar; el paciente elige un estilo de vida acorde con las reco-
mendaciones saludables para el corazon. Véase el cuadro 27-10.

El dolor asociado con un IM agudo refleja un desequilibrio en el aporte y la
demanda de oxigeno del miocardio o una perfusion tisular ineficaz. El dolor
también provoca aumentos en la frecuencia cardiaca, la frecuencia respiratoria y la
PA. El alivio inmediato del dolor ayuda a restablecer este equilibrio, disminuyendo
asi la carga de trabajo del corazon y el dafio al miocardio. El alivio del dolor
también ayuda a reducir el nivel de ansiedad del paciente, lo que a su vez
disminuye la respuesta simpatica de estrés y la carga de trabajo del corazon que ya
esta en estrés.

MEJORAR LA FUNCION RESPIRATORIA

La valoracion regular y cuidadosa de la funciéon respiratoria permite detectar signos
tempranos de complicaciones pulmonares. El personal de enfermeria debe
supervisar el estado del volumen de liquidos para evitar la sobrecarga de liquidos y
alentar al paciente a respirar profundamente y cambiar de posicién con frecuencia
para mantener una ventilacion eficaz en los pulmones. La oximetria de pulso guia
el tratamiento con oxigeno.

PROMOVER UNA PERFUSION TISULAR ADECUADA

El reposo en cama o en una silla durante la fase inicial del tratamiento ayuda a
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reducir el consumo de oxigeno en el miocardio. Esta limitacion de la movilidad
debe mantenerse hasta que el paciente no sienta dolor y esté hemodinamicamente
estable. La temperatura de la piel y los pulsos periféricos se deben valorar con
frecuencia para monitorizar la perfusion tisular.

La reduccién de la ansiedad y del miedo son funciones de enfermeria importantes
que reducen la respuesta simpatica al estrés. La menor estimulacion simpatica
disminuye la carga de trabajo del corazén, lo que puede aliviar el dolor y otros
signos y sintomas de isquemia.

' Promocion de la salud después de un infarto de
miocardio y otros sindromes coronarios agudos

Para aumentar y mejorar la calidad de vida, un paciente que ha tenido un IM debe hacer ajustes en su
estilo de vida a fin de promover una vida saludable para el corazén. Con lo anterior en mente, el
personal de enfermeria y el paciente desarrollan un programa para ayudar a lograr los resultados
deseados.

Modificaciones en el estilo de vida durante la convalecencia y la curacion

La adaptacion a un IM es un proceso dindmico y en general requiere alguna modificacion del estilo de
vida. Se debe capacitar a los pacientes para realizar las siguientes modificaciones especificas:

e Evitar cualquier actividad que produzca dolor de pecho, disnea extrema o
cansancio excesivo.

e Evitar calor y frio extremos y caminar contra el viento.

e Perder peso, si esta indicado.

e Dejar de fumar y usar tabaco; evitar el humo.

e Desarrollar patrones de alimentacion saludables para el corazon y evitar las
comidas abundantes y apresurarse al comer.

e Modificar las comidas para que concuerden con la dieta de cambios
terapéuticos en el estilo de vida (Therapeutic Lifestyle Changes, TLC) u otras
dietas recomendadas.

e Cumplir con el esquema médico, especialmente con los medicamentos.

e Seguir las recomendaciones que aseguran que la PA y la glucemia estén bajo
control.

e Realizar actividades que alivien y reduzcan el estrés.

Adopcion de un programa de actividades

Ademas, el paciente necesita comenzar un programa estructurado de actividad y

ejercicio para la rehabilitacion a largo plazo. Se debe aconsejar a los pacientes:

e Participar en un esquema de acondicionamiento fisico con un aumento gradual
en la duracion de la actividad y después un aumento gradual en la intensidad.

¢ Inscribirse en un programa de rehabilitacion cardiaca.

e Caminar diariamente, aumentando la distancia y el tiempo segtn lo prescrito.

e Vigilar la frecuencia cardiaca durante la actividad fisica.

e Evitar el ejercicio fisico inmediatamente después de comer.

e Alternar la actividad con periodos de reposo (cierto cansancio es normal y
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esperable durante la convalecencia).
e Participar en un programa diario de ejercicio que se desarrolle en un plan de
ejercicio regular de por vida.

Control de los sintomas

El paciente debe aprender a reconocer y tomar medidas apropiadas para los

sintomas recurrentes. L.os pacientes deben saber hacer lo siguiente:

e Sila presion o el dolor de pecho (o los sintomas prodromicos) no alivian en 15
min tomando tres comprimidos de nitroglicerina en intervalos de 5 min, debe
llamar al 911.

e Se debe comunicar con el médico si se presenta cualquiera de los siguientes
sintomas: disnea, desmayos, ritmo cardiaco lento o rapido, hinchazon de pies y
tobillos.

El desarrollo de una relacion de confianza e interés con el paciente es
fundamental para reducir la ansiedad. Proporcionar informacion al enfermo y la
familia de una manera honesta y comprensiva alienta al paciente a ser un
compafiero en la atencién y lo ayuda enormemente a desarrollar una relacion
positiva. Otras intervenciones que se pueden usar para reducir la ansiedad incluyen
asegurar un entorno tranquilo, prevenir las interrupciones que perturben el suefio y
brindar apoyo espiritual congruente con las creencias del paciente. El personal de
enfermeria debe ofrecer oportunidades frecuentes para que el paciente comparta sus
preocupaciones y temores en privado. Una atmosfera de aceptacion ayuda al
paciente a saber que estas preocupaciones y temores son realistas y normales. Las
terapias alternativas como el tratamiento con mascotas pueden ayudar a ciertos
pacientes a relajarse y reducir la ansiedad (Sehr, Eisele-Hlubocky, Junker, et al.,
2013). Numerosos hospitales han desarrollado procedimientos de seguridad y
control de infecciones relacionados con los animales, sus duefios y los pacientes
elegibles para el tratamiento de mascotas.

Las complicaciones que pueden presentarse después de un IM son causadas por el
dafio que se produce en el miocardio y en el sistema de conduccion por la
reduccién del flujo sanguineo coronario. Debido a que estas complicaciones pueden
ser mortales, es critico realizar una monitorizacion estricta y la identificacion
temprana de sus signos y sintomas (véase el cuadro 27-9).

El personal de enfermeria vigila de manera cercana al paciente para detectar
cambios en la frecuencia y el ritmo cardiacos, los ruidos cardiacos, la PA, el dolor
de pecho, el estado respiratorio, el gasto urinario, el color y la temperatura de la
piel, el estado mental, los cambios de ECG y los valores de laboratorio. Cualquier
cambio en el estado del paciente se debe informar rdpidamente al médico y se
deben establecer medidas de emergencia cuando sea necesario.
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g La manera mas eficaz

de aumentar las probabilidades de que el paciente implemente un esquema de
autocuidados después del alta es identificar sus prioridades, proporcionar una
capacitacion adecuada acerca de una vida saludable para el corazén y facilitar la
participacion del paciente en un programa de rehabilitacion cardiaca (Amsterdam,
et al., 2014). La participacion de la persona en el desarrollo de un programa
individualizado aumenta el potencial de un plan de tratamiento eficaz (cuadro 27-
10).

De acuerdo con el estado del paciente y la
disponibilidad de asistencia familiar, puede estar indicada la atencion en el hogar,
en la comunidad o de transicion. El personal que hace una visita domiciliaria puede
ayudar al paciente a programar y mantener consultas de seguimiento y cumplir con
el esquema de rehabilitacion cardiaca prescrito. El paciente puede necesitar
recordatorios sobre los controles de seguimiento, incluidas las pruebas de
laboratorio periodicas, asi como la evaluacion continua del estado cardiaco.
Ademas, el personal de atenciéon domiciliaria supervisa que el paciente cumpla con
las restricciones dietéticas y los medicamentos recetados. Si el individuo esta
recibiendo oxigeno en el hogar, el personal se asegura de que esté usando el gas
segun lo prescrito y de que se mantengan las medidas apropiadas de seguridad en el
hogar. Si el sujeto tiene signos de IC debido a un IM, se siguen las pautas
apropiadas de atencién domiciliaria para el paciente con IC (véase el cap. 29).

Evaluacion

Los resultados esperables para el paciente pueden incluir:
1. Experimenta alivio de la angina.

Presenta un estado cardiaco y respiratorio estable.

Mantiene una perfusion tisular adecuada.

Reduce la ansiedad.

Cumple con el programa de autocuidado.

No presenta complicaciones.

ok wh

PROCEDIMIENTOS CORONARIOS INVASIVOS

Los métodos para reperfundir el tejido miocardico isquémico cuando los pacientes
son refractarios a métodos de tratamiento mas conservadores incluyen el PCP y la
cirugia CABG, como se indicO antes. Las secciones siguientes analizan las
indicaciones especificas para cada uno de estos procedimientos y la atencion de
enfermeria de los pacientes con PCP o CABG.

Procedimientos coronarios percutaneos
Tipos de procedimientos
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Los procedimientos intervencionistas invasivos para tratar las coronariopatias
incluyen la angioplastia coronaria transluminal percutanea (ACTP) y la
colocacién de una endoprétesis intracoronaria. Las intervenciones clasificadas como
procedimientos coronarios percutaneos (PCP) se realizan mediante una puncion en la
piel, en lugar de una incision quirurgica.

Angioplastia coronaria transluminal percutanea

En la ACTP, se usa un catéter con punta de balon para abrir los vasos coronarios
bloqueados y resolver la isquemia. Se utiliza en pacientes con angina y como
intervencion para el SICA. Las intervenciones con base en catéteres también se
pueden utilizar para abrir los puentes bloqueados (véase el analisis posterior). El
objetivo de la ACTP es mejorar el flujo sanguineo dentro de una arteria coronaria al
comprimir el ateroma. El procedimiento se intenta cuando el cardiologo
intervencionista considera que la ACTP puede mejorar el flujo sanguineo al
miocardio.

La ACTP se realiza en el laboratorio de cateterismo cardiaco. Se introducen
catéteres huecos llamados camisas o cubiertas, en general en la arteria femoral (y
algunas veces en la arteria radial), para tener una via para otros catéteres. Estos otros
catéteres se introducen por la arteria femoral, pasan a través de la aorta y llegan
dentro de las arterias coronarias. Se realiza una angiografia con agentes de contraste
radiopacos inyectados (en general, llamados medios de contraste) para identificar el
sitio y el alcance del bloqueo. Se introduce un catéter de dilatacion con punta de
bal6n a través de la camisa y se coloca en el sitio de la lesion. El médico determina la
posicion del catéter observando los marcadores del balén que se pueden ver con
fluoroscopia. Una vez que el catéter esta correctamente colocado, el balon se infla a
alta presion durante varios segundos y después se desinfla. La presién comprime y a
menudo “rompe” el ateroma (fig. 27-8). También se expanden las capas media y
adventicia de la arteria coronaria.

Puede ser necesario inflar varias veces diferentes tamafios de bal6n para alcanzar
el objetivo, en general definido como una mejoria en el flujo sanguineo y una
estenosis residual de menos del 30% (Urden, et al., 2014). Otras medidas del éxito de
la ACTP son un aumento en la luz de la arteria y ausencia de traumatismo arterial
clinicamente evidente. Como la irrigacion de la arteria coronaria disminuye mientras
el balon estd inflado, el paciente puede quejarse de dolor toracico y el ECG puede
mostrar cambios en el segmento ST para mantener la permeabilidad de la arteria una
vez que se retira el balon. Por lo general, las endoprdtesis (stents) intracoronarias se
colocan en la parte intima del vaso.

Endopratesis de la arteria coronaria

Después de la ACTP, el area que se ha tratado puede cerrarse de manera parcial o
completa, un proceso llamado reestenosis. La intima de la arteria coronaria ha
quedado lesionada y responde mediante un proceso inflamatorio agudo. Este proceso
puede incluir la liberacion de mediadores que producen vasoconstriccion,
coagulacion y formacion de tejido cicatricial. Se puede colocar una endoprétesis en la
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arteria coronaria para eliminar este riesgo. Una endoprotesis (stent) es una malla
metalica que proporciona soporte estructural a un vaso con riesgo de cierre agudo. La
endoprotesis se coloca en principio sobre el balén de angioplastia. Cuando se infla el
balon, la malla se expande y presiona contra la pared del vaso, manteniendo la arteria
abierta. El balon se retira, pero la endoprétesis queda permanentemente en su lugar
dentro de la arteria (véase la fig. 27-8). Por tltimo, el endotelio cubre la endoprdtesis
y se incorpora a la pared del vaso. Las endoprotesis originales no contienen farmacos
y se conocen como “de metal desnudo”. Algunas estan recubiertas con farmacos,
como sirélimus o paclitaxel, que pueden limitar la formaciéon de trombos o tejido
cicatricial dentro de la lesién de la arteria coronaria. Las endoprotesis liberadoras de
farmacos han aumentado el éxito del PCP (Palmerini, Benedetto, Biondi-Zoccai, et
al., 2015). Debido al riesgo de formacion de trombos dentro de la endoprotesis, el
paciente recibe farmacos antiplaquetarios, en general acido acetilsalicilico y
clopidogrel. El primero debe continuarse indefinidamente y el segundo se continda
durante 1 afio después de la colocacion de la endoprotesis (Amsterdam, et al., 2014).

Catéter en sitio; Ateroma Pared
balon desinflado (placa) arterial
Ty
_.r"""_'f_ ! 3 =

Angioplastia coronaria transluminal percutdnea. A. Se introduce un catéter con punta de balén a
la arteria coronaria afectada y se coloca en el area del ateroma (placa). B. El balén se infla y desinfla
rdpidamente con presién controlada. C. Se coloca una endoproétesis (stent) para mantener la permeabilidad de
la arteria y se retira el balon.
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Complicaciones

Las complicaciones que pueden producirse durante un procedimiento PCP incluyen
diseccion de la arteria coronaria, perforacion, cierre abrupto o vasoespasmo. Las
complicaciones adicionales incluyen IM, arritmias graves (p. ej., taquicardia
ventricular) y paro cardiaco. Algunas de estas complicaciones pueden requerir
tratamiento quirurgico de urgencia. Las complicaciones posprocedimiento pueden
incluir el cierre abrupto de la arteria coronaria y una variedad de complicaciones
vasculares, como hemorragia en el sitio de insercion, hemorragia retroperitoneal,
hematoma y oclusion arterial (Douglas y Applegate, 2013). Ademas, existe un riesgo
de lesion renal aguda por el medio de contraste que se emplea durante el
procedimiento (tabla 27-4).

Atencion posprocedimiento

Los cuidados del paciente son similares a los del cateterismo cardiaco diagndstico
(véase el cap. 25). Los pacientes que no estan hospitalizados ingresan el dia del PCP.
Aquellos que no presentan complicaciones se dan de alta al dia siguiente. Cuando el
PCP se realiza de manera urgente para tratar un SICA, por lo general, los pacientes
acuden a una UCI y permanecen en el hospital unos dias. Durante el PCP, los
individuos reciben heparina i.v. o un inhibidor de la trombina (p. ej., bivalirudina) y
son controlados de cerca para detectar signos de hemorragia. Los pacientes también
pueden recibir un agente inhibidor GP IIb/Illa (p. ej., eptifibatida) durante varias
horas después del PCP para prevenir la agregacion plaquetaria y la formacion de
trombos en la arteria coronaria (Amsterdam, et al., 2014). Se controla la hemostasia y
las camisas femorales se pueden retirar al final del procedimiento usando un
dispositivo de cierre vascular (p. ej., Angio-Seal®, VasoSeal®) o un dispositivo que
suture los vasos. Una vez retiradas las camisas, también es posible controlar la
hemostasia mediante presion manual directa, un dispositivo de compresion mecanica
(p. €j., una pinza en forma de “C”) o un dispositivo de compresion neumatico (p. €j.,

FemoStop®).
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TABLA 27-4 Complicaciones después de los procedimientos coronarios percutansos

Complicacion Manifestaciones clinicas Causas posibles Acciones de enfermeria
Isquemia miocirdica Dolor de pecho Trombosis Administrar oxigeno y nitroplicerina
Cambios isquémicos en el ECG Reestencsis de la arteria coronaria Realizar un ECG de 12 derivaciones
Arritmias Informar al cardislopo
Sangrado y formacién Continuacién del sangrado del sitio Tratamiento anticoagulante Mantener al paciente en la cama
de hemaromas de acceso vascular Traumatismo vascular Aplicar presidn manual sobre la
Hinchazén en el sitio Hemostasia inadecuada insercidn del catérer
Formacion de una induracién Movimiento de las piernas Delimitar el hematoma con un
Dolor con el movimiento de marcador
las piecnas Informar el médico si £l sangrado
Posible hiporensién y raguicardia conrinua
Hematoma Dolor de espalda, flances o abdominal Filtracion arterial de sangre hacia Informar al médico
retroperitoneal Hipotension el espacio retroperitoneal Suspender los anticoapulantes
Taquicardia Administrar liquidos iv.
Inquietud, apitacidén Anticipar las pruebas diapnosticas

(p. &., tomografia computarizada)
Preparar al paciente para la
intervencién

Oclusion arterial Debilidad o ausencia de pulsos distales  Trombe o émbolo arterial Informar al médico
al sitio de insercion Aanticipar la intervencion
Miembro fric, cianético y doloroso

Formacion de Inflamacién del sitio de acceso Traumatismo vascular durante el Informar al médico
seudoaneurisma vascular precedimiento Anticipar la intervencidn
Masa pulsicil, soplo

Formacidn de una Inflamacion del sitio de acceso Traumatismo vascular durante el Informar al médico
fistula arteriovenosa vascular procedimiento Anticipar la intervencidn
Masa pulsitil, sople

Lesion renal apuda Reduccion de la produccidn de orina Agenre de conrraste nefrotéxico Monitorizar la produccion de orina, el
Elevacién del BUN v la creatinina BUN, la crearinina y los eleceralitos
serica Administrar 1a hidratacion adecuada

Administrar firmacos protectores
renales (acerilcisteina) antes v
después del procedimiento

BUMN, nitrdgeno ureico en sangre, ECG, slectrocardiograma; cv, intravencso.

Adaprado de: Urden, L. D, Stacy, K M., & Lough, ME. (2014). Critical care nursing (Tth ed.). St Louis, MO: Elsevier

Los pacientes pueden volver a la unidad de enfermeria con un acceso vascular
periférico grande. Las fundas se retiran una vez que los estudios de sangre (p. ej.,
tiempo de coagulacion activado) indiquen que la heparina ya no esta activa y el
tiempo de coagulacion esté dentro de un rango aceptable. En general, lo anterior
requiere unas pocas horas, dependiendo de la cantidad de heparina administrada
durante el procedimiento. El paciente debe permanecer acostado en la cama y
mantener la pierna afectada recta hasta que se retiren las camisas y durante unas horas
después para controlar la hemostasia. Como la inmovilidad y el reposo en cama
pueden causar malestar, el tratamiento puede incluir analgésicos y sedacion. Las
intervenciones no farmacolégicas incluyen movilizacién y aplicacion de calor para el
dolor de espalda. El retiro de las camisas y la aplicacion de presion en el sitio de
insercién en el vaso pueden hacer que la frecuencia cardiaca y la PA disminuyan
(respuesta vasovagal). Para tratar esta respuesta, suele administrarse una dosis de
atropina i.v.

En algunos pacientes con lesiones inestables y con alto riesgo de cierre abrupto
del vaso se reinicia la heparina una vez extraida la camisa o se puede administrar una
infusion i.v. de un inhibidor GP IIb/Illa. Estos pacientes deben ser controlados
estrictamente y pueden tener un largo periodo de recuperacion.

Una vez controlada la hemostasia, se coloca un aposito compresivo en el sitio.
Los pacientes reanudan el autocuidado y deambulan sin ayuda a las pocas horas del
procedimiento. La duracion de la inmovilizacion depende del tamafio de la camisa
que se emplee, el tipo de anticoagulante administrado, el método de hemostasia, el
estado del paciente y la preferencia del médico. El dia después del procedimiento se
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inspecciona el sitio de puncion y se retira la curacién. Se indica al paciente que
controle el sitio para detectar sangrado o desarrollo de una masa dura indicativa de
hematoma.

@ Procedimientos quirurgicos. Revascularizacion de
la arteria coronaria

Los avances en el diagnostico, el tratamiento médico y las técnicas quirurgicas y
anestésicas, asi como la atencion que se ofrece en las UCI y las unidades quirtrgicas,
la atencién domiciliaria y los programas de rehabilitacion han permitido que la
cirugia continie siendo una opcién terapéutica eficaz para los pacientes con
coronariopatia. Las enfermedades coronarias se han tratado mediante
revascularizacion miocardica desde la década de 1960, y las técnicas de uso mas
frecuente se han realizado durante mas de 40 afos. El injerto de derivacion de la
arteria coronaria (CABG, coronary artery bypass graft) es un procedimiento
quirurgico en el que se injerta un vaso sanguineo en una arteria coronaria ocluida para
que la sangre pueda fluir mas alla de la oclusion; también se conoce como bypass
coronario.

Las principales indicaciones para el CABG son:

e Angina que no se puede controlar con medicacion o PCP.

e Tratamiento para la estenosis de la arteria coronaria izquierda o coronariopatia

multivaso.
e Prevencion y tratamiento de IM, arritmias o IC.
e Tratamiento de las complicaciones de un PCP no existoso.

La recomendacion para CABG depende de una serie de factores, incluyendo el
nimero de vasos coronarios enfermos, el grado de disfuncién ventricular izquierda, la
presencia de otros problemas de salud, los sintomas del paciente y cualquier
tratamiento previo. El CABG y el PCP han mostrado resultados similares en tasas de
IM, mortalidad y mejoria de la angina después de la intervencion. Sin embargo, el
requerimiento de una segunda intervencion de reperfusion ha demostrado que es
menor con CABG en comparacion con el PCP (Bravo, Rondon Clavo, Oliva, et al.,
2014).

El CABG se realiza con menor frecuencia en las mujeres (Ferrari, Abergel, Ford,
et al., 2013). En comparacion con los hombres, las mujeres derivadas para esta
cirugia tienden a ser mayores y con mayor cantidad de enfermedades asociadas, como
la diabetes. Ademas, tienen un mayor riesgo de complicaciones quirdrgicas y una
mayor mortalidad (Pollock, Hamman, Sass, et al., 2015). Aunque algunas mujeres
tienen buenos resultados después del CABG, los hombres suelen tener una mejor tasa
de permeabilidad del injerto y de alivio de los sintomas.

Para que un paciente sea considerado para el CABG, las arterias coronarias que se
derivaran deben tener al menos un 70% de oclusion, o al menos un 50% de oclusion
si es la arteria coronaria izquierda principal (Hillis, Smith, Anderson, et al., 2011). Si
el bloqueo no es significativo, el flujo a través de la arteria competira con el flujo a
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través del puente, y la circulacion hacia el area isquémica del miocardio puede no
mejorar. La arteria también debe ser permeable mas alla del area de bloqueo o se
impedira el flujo a través del puente.

Las pautas actuales recomiendan usar la arteria mamaria interna para el CABG si
es posible. Estudios recientes demuestran una mayor supervivencia cuando se usa un
injerto de arteria mamaria interna bilateral (Yi, Shine, Rehman, et al., 2014). Los
injertos arteriales son preferibles a los venosos porque no desarrollan cambios
ateroesclerdticos tan rapido y permanecen permeables mas tiempo. El cirujano deja el
extremo proximal de la arteria mamaria intacto y desinserta el extremo distal de la
arteria de la pared del torax. Este extremo de la arteria se injerta en la arteria
coronaria distal a la oclusion. Las arterias mamarias internas pueden no ser lo
suficientemente largas como para usarlas en puentes multiples. Por este motivo,
numerosos procedimientos CABG se realizan con una combinacion de injertos
venosos Y arteriales.

Una vena frecuentemente empleada para el CABG es la vena safena interna,
seguida por la vena safena externa (fig. 27-9). La vena se extrae de la pierna y se
injerta en la aorta ascendente y en la arteria coronaria distal a la lesion.
Tradicionalmente, se realiz6 una incision en la piel sobre la longitud del segmento de
la vena, pero las nuevas técnicas permiten incisiones pequefias en la pierna. Los
métodos endovasculares de extraccion de venas han reducido las complicaciones,
como la infeccion y la dehiscencia de la herida, que se asocian con incisiones mas
largas en la pierna (Raja y Sarang, 2013). El edema en el miembro inferior es todavia
un efecto adverso frecuente de la extracciéon venosa. El grado de edema varia y suele
disminuir con el tiempo. La permeabilidad de los injertos venosos puede ser limitada.
Dentro de 5-10 anos, a menudo se desarrollan cambios ateroescleroticos en los
injertos de vena safena.

Injerto de derivacion de la arteria coronaria tradicional

Los procedimientos CABG se realizan con el paciente bajo anestesia general. En el
procedimiento CABG tradicional, el cirujano realiza una esternotomia medial y pone
al paciente en una bomba extracorpérea (BEC). A continuacion, injerta un vaso
sanguineo de otra parte del cuerpo del paciente (p. ej., vena safena, arteria mamaria
interna izquierda) distal a la lesién de la arteria coronaria, puenteando la obstruccion
(fig. 27-10). Después se retira al paciente de la BEC, se colocan drenajes toracicos y
electrodos epicardicos de estimulacién y se cierra la incision. El paciente es ingresado
en una UCI.
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Vena iliofemoral

Vena safena mayor

.-"- Venas comunicantes
intactas

Las venas safenas mayor y menor en general son utilizadas en los procedimientos de injerto de
derivacién.

Bomba de circulacion extracorporea

Una gran cantidad de procedimientos quirurgicos cardiacos son posibles gracias a la
BEC (la circulacion extracorporea). El procedimiento hace circular y oxigena de
forma mecanica la sangre del cuerpo puenteando el corazon y los pulmones. La BEC
mantiene la perfusién en los o6rganos y tejidos del cuerpo y permite al cirujano
completar las anastomosis en un campo quirurgico inmovil y sin sangre.

La circulacion extracorporea se logra colocando una canula en la auricula
derecha, la vena cava o la vena femoral para extraer la sangre del cuerpo. La canula
se conecta a una via con una solucion cristaloide isotonica. La sangre venosa extraida
del cuerpo por la canula es filtrada, oxigenada, enfriada o calentada por la maquina, y
después se regresa al cuerpo. La canula empleada para devolver la sangre oxigenada
en general se introduce en la aorta ascendente o en la arteria femoral (fig. 27-11). El
corazon se detiene mediante la inyeccion de una solucion cardiopléjica rica en potasio
en las arterias coronarias. El paciente recibe heparina para evitar la coagulacion y la
formacion de trombos en el circuito de la bomba cuando la sangre entra en contacto
con las superficies del tubo. Al finalizar el procedimiento, cuando el paciente es
desconectado de la bomba, se administra sulfato de protamina para revertir los
efectos de la heparina.
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Arteria subclavia
izquierda

Injerto de arteria
mamaria (A)

Injerto de vena
safena (B)

Chbstruccion

Obstrucciones

Figura 27-10 « Injertos de derivacion de la arteria coronaria. Se pueden realizar uno o mas procedimientos

usando varias venas y arterias. A. A menudo, se usa la arteria mamaria interna izquierda debido a su
longevidad funcional. B. También se utiliza la vena safena como injerto.

Vena cava Aorta ascendente
superior 4 \

a | = - "ll Pinza
— | aortica
Intercambiador | |
/ ! Auricula derecha
de calor / S h I
I.' - : L Corazon
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Oxigenador

Figura 27-11 « Sistema de circulacién con bomba extracorpdrea, en el cual se colocan cénulas a través de la
auricula derecha en la vena cava superior e inferior para desviar la sangre del cuerpo hacia el sistema de
derivacion. La bomba crea un vacio que extrae la sangre hacia el depésito venoso. El sistema elimina de la
sangre burbujas de aire, coagulos y particulas por el filtro y después la hace pasar a través del oxigenador,
liberando diéxido de carbono y obteniendo oxigeno. A continuacién, la sangre es dirigida hacia la bomba y
expulsada fuera del intercambiador de calor, donde se regula su temperatura. La sangre regresa al cuerpo por

la aorta ascendente.

Durante el procedimiento, la hipotermia se mantiene a una temperatura de unos
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28°C (Urden, et al., 2014). La sangre es enfriada en la BEC y retornada al cuerpo. El
enfriamiento de la sangre disminuye la tasa metabodlica basal del cuerpo y la demanda
de oxigeno. Por lo general, también tiene una viscosidad mas alta, pero la solucién de
cristaloides utilizada para cebar el tubo de derivacion diluye la sangre. Cuando se
termina el procedimiento quirurgico, la sangre se vuelve a calentar a medida que pasa
a través del circuito de la BEC. Se deben vigilar la produccion de orina, la gasometria
arterial, los electrélitos y la coagulacion para evaluar el estado del paciente durante la
circulacion extracorporea.

Técnicas alternativas de injerto de derivacion de la arteria coronaria

Se han desarrollado varias técnicas alternativas de CABG que pueden tener menos
complicaciones para algunos grupos de pacientes. La cirugia de derivacion de la
arteria coronaria sin bomba (OPCAB, off-pump coronary artery bypass) se ha
utilizado con éxito en numerosos pacientes. La OPCAB conlleva una incision
estandar de esternotomia medial, pero la cirugia se realiza sin BEC. Puede requerirse
un B-bloqueador para disminuir la frecuencia cardiaca. El cirujano también usa un
dispositivo de estabilizacion del miocardio para mantener el sitio fijo para la
anastomosis del puente coronario mientras el corazon continda latiendo (fig. 27-12).
Las investigaciones sugieren que la OPCAB se asocia con una menor morbilidad
postoperatoria a corto plazo, incluyendo la causada por ictus y otras complicaciones.
Sin embargo, con la CABG con bomba la tasa de permeabilidad del injerto es mas
alta y la mortalidad a largo plazo puede ser menor (Kim, Yun, Lim, et al., 2014).

También se han desarrollado técnicas quirtrgicas minimamente invasivas que
vuelven innecesaria la esternotomia medial. Estas técnicas endoscdpicas usan
incisiones mas pequefias y un sistema robotico para realizar los injertos de
derivacion. El paciente se coloca en BEC a través de los vasos femorales. La cirugia
cardiaca minimamente invasiva se esta convirtiendo en una alternativa de alta calidad
al CABG convencional. La técnica ha permitido que los pacientes se recuperen antes,
necesiten menos transfusiones de sangre y tengan menos infecciones (Ruel, Une,
Bonatti, et al., 2013).

Complicaciones del injerto de derivacion de la arteria coronaria

El CABG puede causar complicaciones, como hemorragia, arritmias e IM (tabla 27-
5). El paciente puede requerir intervenciones para mas de una complicacion a la vez.
Se requiere colaboracion entre el personal de enfermeria, médicos, farmacéuticos,
terapeutas respiratorios y nutridlogos a fin de lograr los resultados deseados para el
paciente. Aunque la mayoria de los pacientes mejoran sintomaticamente después de
la cirugia, el CABG no es una cura para la coronariopatia; la angina, la intolerancia al
ejercicio u otros sintomas experimentados antes del CABG pueden recurrir. Los
farmacos requeridos antes de la cirugia pueden seguir siendo necesarios. Las
modificaciones del estilo de vida recomendadas antes de la cirugia ain son
importantes para tratar la coronariopatia subyacente y para la viabilidad continua de
los injertos implantados de manera reciente.
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@ Atencion de enfermeria

Los pacientes con cirugia cardiaca tienen muchas de las mismas necesidades y
requieren la misma atencién perioperatoria que otros pacientes quirdrgicos (véanse
los caps. 17-19), asi como algunas necesidades especiales.

Tratamiento preoperatorio

El tratamiento médico preoperatorio integral previene las complicaciones y mejora
los resultados. Lo anterior es particularmente importante porque los pacientes
sometidos a cirugia CABG tienden a ser mayores y con frecuencia tienen multiples
enfermedades asociadas. El uso de acido acetilsalicilico, $-bloqueadores y estatinas
durante el periodo preoperatorio, junto con la evaluacion de los valores de
hematocrito y glucosa, estan entre las intervenciones asociadas con mejores
resultados (Chaisson, Sanford, Boss, et al., 2014). El uso preoperatorio de acido
acetilsalicilico se asocia con una reduccion de la morbimortalidad perioperatoria. Los
B-bloqueadores, cuando se administran al menos 24 h antes del CABG, reducen la
incidencia de fibrilacién auricular postoperatoria. Se ha demostrado que el uso
perioperatorio de estatinas reduce las tasas de IM, fibrilacion auricular, disfuncion
neurolégica, disfuncion renal, infeccion y muerte postoperatorios (Hillis, et al., 2011).

Valorar al paciente

A menudo, los pacientes son internados en el hospital el dia del procedimiento. Por lo
tanto, la mayor parte de la evaluacion preoperatoria se completa en el consultorio del
médico y durante las pruebas antes de la hospitalizacion.

El personal médico y de enfermeria realiza la anamnesis y la exploracién fisica.
Las pruebas preoperatorias consisten en una radiografia de térax, ECG, pruebas de
laboratorio, incluidos los estudios de coagulacion, y tipificacion de sangre y
compatibilidad. La anamnesis preoperatoria y la valoracion de la salud deben ser
exhaustivas y estar bien documentadas porque proporcionan una base para la
comparacién postoperatoria. El personal de enfermeria debe evaluar al paciente en
busca de alteraciones que podrian complicar o afectar el curso postoperatorio, como
diabetes, hipertension y enfermedad pulmonar.

La valoracion de la salud se centra en obtener informacion fisiol6gica, psicologica
y social de referencia. El estado cognitivo se valora de manera cuidadosa, ya que los
pacientes con deterioro cognitivo necesitan mayor ayuda después de la cirugia y
pueden requerir atencion subaguda antes de regresar a casa. Los ancianos tienen un
riesgo elevado de sufrir resultados cognitivos adversos después de una cirugia
cardiaca (Bartels, McDonagh, Newman, et al., 2013). Las necesidades de aprendizaje
del paciente y la familia se deben identificar y resolver. De particular importancia son
el nivel funcional habitual del paciente, los mecanismos de adaptacién y los sistemas
de apoyo disponibles, los cuales afectan el curso postoperatorio de la persona
enferma, la planificacion del alta y la rehabilitacion.
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Figura 27-12 « Dispositivo estabilizador para la cirugia de derivacién de la arteria coronaria sin bomba.
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TABLA 27-5 Posibles complicaciones de la cirugla cardiaca

Complicacion

Causa

Valoracion y tratamiente

Complicaciones cardiacas

Hipeovolemia {la causa mids frecuen-
te de reduccidn del pasto caselia-
co después de la cirugia cardiaca)

Taponamiento cardiace

Sobrecarga hidrica

Hipotermia

Hipertension

Taquiarritmias

Bradiarritmias

Pérdida neta de sangre ?vuiumm intravascular

Con frecuencia, lenbaarulﬂpowm{bn:rwﬁal

Viacdilatasise dekid iento postoperatotio
Pemudadnliquidointmmﬂirhadllmupadmtnm
ticiales porque la cirugia ¥ la ar ntan la

permeabilidad capilar

La circulacién extracorpérea causa una disfuncién pla-
queraria, y la hiporermia altera los mecanismos de la
coagulacién

El traumatismo gquirtiegico hace que los tejidos y los vasos
sanguineos exuden un liquido sanguinslears

Terapia anticoagulante intraoperatoria (hepzrina)

Una ecagulopatia postoperaroriz rambién puede deberse
:un.:duﬁ:nci&nhepimyzl:got:munmde[mmm—
P dela coagulacis

El liquido v los codgulos se acumulan en ¢l pericardio, lo
que comprime &l corazon y evita que la sangre llene
los ventriculos

Los liquidos iv. ylos hemoderivados aumentan el valu.
men

La baja temperatura corporal prod
escalofrios & hipertensidn arterial

Resulea de 1z vasoconstriceién postoperatoria. Puede
poner en mmu’m las suturas y causar un sangrade
postop En g I, es trar

El aumento de la frecuencia cardlaca es feecuente con los
cambios de volumen perioperatorios. A menudo, se
produce una fibrilacion auricular durante los primeros
dias despuss de la cirugia

La disminucién de la frecuencia cardiaca puede deberse
al traumarisme quirirpico y al edema que afecran al
sistema de conduccion cardiaco
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1 dia, FVC baja y presidn en cunia baja
Puadbmﬂhmﬂndmmp]mdﬂﬂquldmlm]kp.l-
dos de reemplazo incluyen coloide (albimina),
eritrocitos concenirados o solucién cristaloide
(solucion salina normal, solucién de Ringer

Lactate)

La medicién precisa del sangrado de la herida y1a
sangre de los drenajes tordcicos es esencial El
drenaje no debe sxceder los 200 mL/h durante
las primeras 4.6 h. El marerial de drenaje debe
dummul:ydmnmealmpmldmymde

Los umﬂim nrhﬂm de hemoglobina, hemaréerite
v mgﬂacsbn otientan =l tratamisnto

Administracion de productos de 13 sangre: concen-
trados eritrocitarios, plasma fresco congelado,
concentrado de plaquetas, factor VII recombi-

nante

Se puede administrar sulfaco de protamina pasa
neutralicar 1a heparina no fraccionada

Administracion de acetate de desmopresina para
enej Ia fuineitn pl e

Sidwudnpem upmfbhwwmﬁ
una!pﬂplﬂ:ulan

Las slgnos v los sintomas incluyen hipotensién
arterial, taquicardia, disminucién de la
produccién de orina y T de la PVC. La forma de
la onda de la presidn arterial puede mostrar un
pulse paradéjice (reduceién > 10 mm He de la
PA sistélica durante la inspiracién)

Se revisa el sistems de drenaje del rorax para
eliminar posibles acodamientos u obsrrucciones
de las vias

Una radioprafia de térax pusde mostrar un
ensanchamiento del mediastine

Se requiere tratamienco médico de emerpencia;
puede incluir una reopsracion

Las altas presiones en la PVC v [a acteria pulmonar,
asi como los estertores, indican una sobrecarga
de liquidas

Se indican diuréricos v 3o reduce lavelocidad de
administracién de liquidos iv.

Los traramisntos alternativos incluyen la dislisis

Be debe recalentar gradualmente al paciente des-
pués de la operacidn, lo cual recluce la vasocons

ke

Se pueden requerir vasodilaradores (nitroglicerina,
nitreprusiato). Admini con p ion para
evitar la hipotensién

Si la raquiacritmia es &! problema principal, se
evalia el ritmo cardiaco y se pueden usar firma-
cos (p: ej,, amiodarona, diltiazem). Anres de un
CABG, suelen emplearse firmaces antiarritmices
{p. .. Pblogueadores) para reducir el riesgo

Un médice puede realizar un masaje carotideo para
ayudar a diagnosticar o tratar la arrimia

Lz cardioversion y la desfibrilacion son aleernarivas

para las taquiarritmias sintomasicas

Numerasos pacientes postoperatorios tienen cables
. de marcapasos temporales que se pusden unic
a un marcapascs exrerno para estmular al cora-
260 a latir mas ripide. Con menor frecuencia,
pueden usarse arropina u otros fairmacos para
aumentas &l ritmo cardiaco



Insuficiencia cardiaca

IM {en la operacion o el postope-
ratorio)

La coneractilidad miocardica puede disminuir después de
la operacién

Parte del misculo cardiaco muere; por lo tanto, dismi-
nuye Ia contractilidad. El deterioro del movimiento de
|2 pared ventricular disminuye el pasto cardiace. Los
sintomas pueden esear ocultos por las malestias posto-
peratorias o por el esquema de anestesiz-analpesia

El personal de enfermeria debe observar ¢ informar
signas de IC, incluyendo hipotensién, | de la
PVC, 1 de la presidn en cuna, distensidn vencsa,
respiracién dificultosa y edema

El tratamiento médico incluys diuréricos y firmacos
inotrépicos Lv,

Evaluacidn cuidadosa para determinar el tipo de
dolor que experimenta el paciente; se sospecha
un IM si Iz PA media es bajz con una precarga
normal

Los ECG y biomarcadores seriados ayudan al
diagnéstico (las alteraciones pueden deberse a la

intervencidn quirirgica)

Complicaciones pulmonares

Dersrioro del intercambio de gasss

Durante y después de la anestesia, los pacientes requiersn
asistencia mecinics para respirac

Los firmacos anestésicos eatimulan la produceién de
moco yel dolor en la incisién ¢ ca puede di
|2 eficacia de la vendlacién

Posibles azelecrasias postoperatoriss

Las complicaciones pulmonares se detscrtan median-
t= la evaluacién de los ruidos respiratorios, los
niveles de saturacién de oxigeno, la pasomerria
arterial y las lecruras del respirador

Pueden requerirse larpos periodos de ventilacion

mecinica misntras se traran las complicacionss

Complicacionas neurologicas

Cambiss neurolésices; lous

Los trombos y los émboles pueden causar icrus v los
signos neurolbgicos pueden ser evidentes cuando los
pacierites se recuperan de la anestesia

Inicapacidad para responder 2 drdenes simples den-
tro de las 6 h de la recuperacién de lo anestesia;
la debilidad en un lado del cuerpe u otros cam-
bios neurclégicos pusden indicar un icrus

Los pacientes ancianos o los que tisnen una insu-
ficlencia renal o hepérica pueden mardar mis en
recuperarse de la anestesia

Lesion renal y desequilibrio electrolitico

Lesidin renal aguda

Dessquilibrio electrolitico

Puede ser consecuencia de la hipoperfusidn de los rifio.
nes o de una lesidn de los tibulos renales por medica
mentos nefrotdxicos

Los desequilibrics postoperatorics de porasio, magnesio,
sodic, caleio y plucosa en sangre estin relacionados con
las pérdidas quisirgicas, los cambios metabélicos y la
administracion de medicamentos y liquidos por via iw.

Pueds responder a los diurdticos o requeric didlisis
prolongada

Los liquidos, los electrolitos y el pasto urinario se
controlan con frecuencia

Puede llevar a una lesidn renal crénica y requeris
didlisis permanente

Vigilar los elzcredlitos y realizar estudios membali
cos basicos con frecusncia

Implementas traramiento para corregir el desequili
brio de inmediatw (wase el cuadeo 17-11)

Otras complicaciones

Insuficiencia hepitica

Infecciones

La cirugia y la anest=sia sobrecarpan &l higade. Mia fre
cuenfe en pacientes con cirrosis, heparitis o 1C derecha

de larga evolucién

La cirugia v la anestesia alteran el sistema inmunitario del
paciente. Varios cisposirivos invasivos que se urilizan
para menitorizar y apoyar la reeuperacidn del paciente
pueden ser la fuente de infeceion

Debe evitarse el uso de farmacos metabolizados en
el higado

Las concentraciones de bilirrubina y albiimina se
vigilan y se proporciona apoyo nutricional

Conirolar los signos de posible infeccion: empera-
tura corporal, leucoritos y recuentos diferencia-
les, sitios de incisidn y puncidn, orina (elaridad,
celor y olor), ruidos de la respiracion bilaterales,
esputo (color, olor, cantidad)

Puede instituirse o modificarse la antibioticomrapia
seglin la necesidad

Los dispositivos invasivos deben retitarse en cuan-
to ya no 3e necesiten. Se deben respetac los
protocolos instimcionales para mantenst v reeme
plazar vias v dispositivos invasives a fin de reducir
al minimo ¢l riesgo de infeccion

T, aumenta, IM, infarto de mrocandio; 1+, tmeravenoso; FVC, presion venosa centmal

Adaprado de: Urden L D, Stacy, K M, & Lough, M.E (2014) Cnncal care aursing (Teh ed ). S¢ Lons, MO: Elsavier

El estado del sistema cardiovascular se determina revisando los sintomas del
paciente, incluyendo las experiencias pasadas y presentes con el dolor toracico, las
palpitaciones, la disnea, el dolor en las piernas que se presenta al caminar
(claudicacion intermitente) y el edema periférico. Se deben obtener los antecedentes
del paciente con respecto a enfermedades de importancia, cirugias previas,
medicamentos y también el consumo de farmacos ilegales y de venta libre,
suplementos herbolarios, alcohol y tabaco. En los pacientes con diabetes se debe
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prestar especial atencion al control de la glucemia porque hay una mayor incidencia
de complicaciones postoperatorias cuando el control glucémico es deficiente
(Engoren, Schwann y Habib, 2014).

La valoracion psicosocial y de las necesidades de aprendizaje del paciente y su
familia también es importante. La anticipacion de la cirugia cardiaca es una fuente de
gran estrés para el paciente y la familia, y los individuos con altos niveles de ansiedad
tienen peores resultados (Feuchtinger, Burbaum, Heilmann, et al., 2013). Sin
embargo, se espera algo de ansiedad y preocupacion, los cuales pueden ayudar a los
pacientes a identificar las prioridades y encontrar estrategias de afrontamiento que los
ayuden a enfrentar la amenaza de la cirugia. El personal de enfermeria puede hacer
preguntas para obtener la siguiente informacion:

e El conocimiento y la comprension del procedimiento quirturgico, el curso

postoperatorio y la recuperacion.

e Los temores y las preocupaciones con respecto a la cirugia y el futuro estado de

salud.

e Los mecanismos de afrontamiento ttiles para el paciente.

e Los sistemas de apoyo disponibles durante y después de la hospitalizacion.

Reducir el temor y la ansiedad

El personal de enfermeria debe ofrecer al paciente y la familia tiempo y oportunidad
para expresar sus temores. Los temas de preocupacion pueden ser el dolor, los
cambios en la imagen corporal, el miedo a lo desconocido y el miedo a la incapacidad
o la muerte. Puede ser ttil describir las sensaciones que la persona enferma puede
esperar, incluida la sedacién preoperatoria, la anestesia quirtrgica y el control del
dolor postoperatorio. El personal debe asegurar al paciente que el miedo al dolor es
normal, que experimentard algin dolor, que se le proporcionaran farmacos para
aliviar el dolor y que sera vigilado de forma estricta. También se debe mencionar que
solicite la analgesia antes de que el dolor se vuelva muy intenso. Si el paciente tiene
dudas sobre las cicatrices de la cirugia, el personal de enfermeria debe alentarlo a que
hable sobre este problema y corrija cualquier concepto erréneo. El individuo y la
familia pueden querer hablar sobre su miedo a que el enfermo muera. Una vez
expresado ese temor, puede asegurar al paciente y la familia que es normal sentirlo y
explorar mas a fondo esos sentimientos. Para personas con ansiedad o miedo
extremos y para quienes el apoyo emocional y la educacion no son exitosos, pueden
resultar utiles los farmacos que se emplean para el tratamiento de la ansiedad, como
el lorazepam.

Vigilancia y tratamiento de las posibles complicaciones

Debido al aumento del estrés y la ansiedad relacionados con la proxima cirugia,
pueden producirse episodios de angina. El paciente que desarrolla angina suele
responder al tratamiento tipico para este dolor, con mayor frecuencia, la
nitroglicerina. Algunas personas requieren oxigeno e infusiones i.v. de nitroglicerina.
Los pacientes psicologicamente inestables pueden requerir tratamiento preoperatorio
en la UCIL.
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@ Capacitacion del paciente

Antes de la cirugia, los pacientes y sus familias reciben instrucciones especificas, que
incluyen informacion sobre la manera en la que la persona enferma debe tomar o
suspender los farmacos especificos, entre ellos los farmacos anticoagulantes,
antihipertensivos y para el control de la diabetes. El paciente debe ducharse con una
solucion antiséptica, como gluconato de clorhexidina. Esta indicada la eliminacion
del vello con una afeitadora eléctrica en lugar de una navaja (Hillis, et al., 2011)
(véase el cap. 17 para mas informacién sobre la preparacién preoperatoria).

La capacitaciéon también incluye informacion sobre la hospitalizacion y la cirugia.
El personal de enfermeria debe informar al paciente y su familia sobre el equipo, las
sondas y las vias que estaran presentes después de la cirugia y sus propoésitos. Son de
esperar la monitorizacion, varias vias i.v., drenajes toracicos y una sonda urinaria.
Una explicacion sobre el proposito y el tiempo aproximado que debera tener
colocados estos dispositivos ayuda a tranquilizar al paciente. La mayoria de las
personas enfermas permanecen intubadas y en ventilaciébn mecéanica varias horas
después de la operacion. Es importante que los pacientes sepan que lo anterior les
impedira hablar, y el personal de enfermeria debe asegurar que podra ayudarlos con
otros medios de comunicacion.

Los profesionales de enfermeria deben ocuparse de responder las preguntas del
paciente sobre la atencion y los procedimientos postoperatorios. Una vez que se han
explicado la respiracion profunda y la tos, el uso del espirometro de incentivo y los
ejercicios de los pies, el personal debe practicar estos procedimientos con el
individuo. También debe conversar sobre los beneficios de una deambulacién
temprana y frecuente. Las preguntas de la familia en este momento suelen enfocarse
en la duracién de la cirugia, quién informara los resultados del procedimiento después
de la operacién, donde esperar, los procedimientos de visita para la UCI y como
pueden apoyar al paciente antes de la cirugia y en la UCI.

Tratamiento intraoperatorio

El personal de enfermeria perioperatorio realiza evaluaciones y prepara al paciente
como se describe en los capitulos 17 y 18. Ademas de apoyar en el procedimiento
quirurgico, el personal perioperatorio es responsable de la comodidad y la seguridad
de la persona enferma.

Las posibles complicaciones intraoperatorias incluyen bajo gasto cardiaco,
arritmias, hemorragias, IM, insuficiencia organica por choque y episodios
tromboembolicos que incluyen el ictus (Urden, et al., 2014). La evaluacion critica del
personal de enfermeria intraoperatorio es fundamental para prevenir, detectar e iniciar
una intervencion inmediata para estas complicaciones. Antes de que se cierre la
incisién de torax, se colocan drenajes toracicos para evacuar el aire y para el drenaje
del mediastino y el térax. Se pueden implantar electrodos de marcapasos epicardicos
temporales en la superficie de la auricula derecha y el ventriculo derecho. Estos
electrodos epicardicos se pueden conectar a un marcapasos externo si el paciente
tiene una bradicardia persistente perioperatoria (véase el cap. 26 para un analisis
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sobre los marcapasos).

Atencion de enfermeria postoperatoria

La atencién postoperatoria inicial se enfoca en lograr o mantener la estabilidad
hemodinamica y la recuperacion de la anestesia general. Se puede brindar atencion en
una unidad de cuidados postanestésicos (UCPA) o en una UCI. EIl periodo
postoperatorio inmediato para el paciente sometido a una cirugia cardiaca presenta
numerosos desafios para el equipo de atencién médica. Se deben realizar todos los
esfuerzos necesarios para favorecer la transicion de la sala de operaciones a la UCI o
la UCPA con un riesgo minimo. El equipo quirirgico y el personal de anestesia
comunican al personal de la UCI o la UCPA la informacién especifica sobre el
procedimiento quirurgico y los factores importantes sobre la atencion postoperatoria,
quienes después asumen la responsabilidad de la atencion del paciente.

La figura 27-13 presenta una descripciéon general de los numerosos aspectos de la
atencion postoperatoria del paciente con cirugia cardiaca.

Una vez estabilizados el estado cardiaco y el estado respiratorio del paciente, éste
es transferido a una unidad de cuidados intermedios quirurgicos con telemetria. La
atencion tanto en la UCI como en la unidad de cuidados intermedios se centra en el
control del estado cardiopulmonar, el control del dolor, el cuidado de las heridas, la
actividad progresiva y la nutricién. Se enfatiza la capacitacién sobre farmacos y la
modificacion de los factores de riesgo.

Un plan tipico de atencién de enfermeria postoperatoria se describe en el cuadro
27-11.
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Sonda nasogastrica —L

para descompresion gastrica

Canula endotraqueal para aporte —|
ventilatorio, succion y monitorizacion
del COz al final de la respiracion

Catéter venoso central

o de Swan-Ganz para monitorizar o
la presion venosa central,
la presion de |la arteria pulmonar,
la temperatura y la SVO..
Este catéter se puede usar para
determinar el gasto cardiaco,
tomar muestras de sangre arterial
o venosa pulmonar, y administrar
liquidos y farmacos

Electrodos de ECG para monitorizar %
la frecuencia vy el ritmo cardiacos

Monitor de SpQz ~|
para la saturacion
del oxigeno arterial

Valorar pulsos periféricos:

radial, tibial posterior, dorsal y pedio.

%

= 4

Valoracion neurolégica:
+ Nivel de respuesta
+ Prensiéon manual
* Pupilas
* Dolor
* Movimiento

Valorar el color y temperatura
de la piel, color de los labios

y color y velocidad del llenado
capilar en los lechos ungueales

Electrodos epicardicos
para brindar descargas
momentaneas al corazon

Tubos mediastinicos

- y toracicos conectados

a aspiracion; se vigilan el gasto
del drenaje y el estado
de la herida

= Via en la arteria radial;

utilizada para vigilar la PA
y tomar muesiras de sangre

= Sonda vesical para

una medicién correcta

de la produccion de orina;
también puede tener un sensor
de temperatura

Figura 27-13 < La atencién postoperatoria del paciente con cirugia cardiaca requiere que el personal de
enfermeria sea competente en la interpretaciéon de la hemodinamica, correlacione los datos de la exploracién
fisica con los resultados de laboratorio y las intervenciones de secuenciacion y evalde el progreso hacia los

resultados deseados.
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PLAN DE ATENCION DE ENFERMERIA
Atencion del paciente después de la cirugia cardiaca

DIAGNOSTICO DE ENFERMERIA: racuccion del gasto cardiaco relacionada con |a pérdida de sangre y sl compromiso da la
funcién miocarndica.

OBJETIVO: restauracion del gasto cardiaco para mantener la perfusidn de Grganoa v tejidos,

Justificacion

1. La eficacia del gasto cardiaco se svalia
mediants una monitorizacion continua:

Intervenciones de enfermeria

1. Monitorzar &l estado cardiovascular, Se
cbtiensn lecturas seriadas de la PA, otros
parametros hemodindmicos v la frecuencia
y &l ritmo cardiaco; s& ragistran y & comela-

Resultados esperados

* Los siguientes parametros deben
estar dentro del rango normal para
&l paclents:

* PA

clonan con &l estado general del pacients:
a. Evaluar la PA cada 15 min hasta que sea

a. LaPA es uno de los parametros fisiolo-

Presitn venosa central (PVC)
Presiones da la arteria pulmonar

estable;, postanormeants, PA central o del gl,[:ua mas importantes para monitorizar, Prasion en cufia de la arftera
manguito cada 1-4 h durants 24 h; lusgo Ia vasoconstriccion después ds la circu- pulmonar
cada 8-12 h hasta el alta hospitalaria. Incidn extracorpinma puads reguaric * Ruidos cardiacos
tratarmiento con un vasodiiatador [y, * Resigtencia vascular sistémica
b. Auscultar los ruldos cardiacos v &l ritmo, b. La auscultacién ofrece evidencia de ¥ puimonar
pericarditis (frote pracordial) y arritmias, = Gasto cardiaco & indice cardiaco
¢. Valorar los pulsos periféricos (pedio, c. La presencia o ausencia y la calidad de * Pulsog periféricos
tibial, radial). los pulsos ofrecan datos sobre el gasto = Frecusncia y ritmo cardiacos
cardiaco y da lesiones obstructivas. * Biomaradores cardiacos
d. Monitorizar los parametros hemoding- d. La PVC y la presion en cufia en aumento * Produccion de orina
micos para valorar el gasto cardiaco, al pueden Indicar insuficiencla cardiaca o * Color da la plal y las mucosas
velumen y sl tono vascular, edema pulmonar. La presian baja indica * Temperatura de la pisl
la necesidad de restituir el velumen, = < 200 mlL/h de gasto a traves de los
e. Observar la tendencia hemedinamica y o. Las tendencias son mas importantes drenjes toracicos durante las prime-
taner an cuenta que la ventilackion mecé- qua laa lecturas aisladas. La venti- = E:;: h. .
nica puede alteraria, :::mlcl aumanta la presion « BVCy I:H‘ mm_’m:me “ahnﬂ_'us b find-
f. Monitorizar el patrdn de ECE en busca f. Las arrlirmn puaden apamoar por . mumga&ﬁmwr
de arritmias ¥ cambios lsquémicos, isquemia coronaria, hipoxia, hemorragla |imites normales.

y aleraciones acidobésicas o electroli-
ticas. Los cambios en &l sagmanto ST
pueden Indicar lsquemia miocardica. El
marcapasos y los antiamitmicos se usan
para mantener la frecuencia y &l ritmo
cardinco y para apovar la PA.

g. Las alsvaciones puedan indicar un IM.

* Color de piel normal,

* Respiraciones no laboriosas, ruldos
respiratonos limpios.

= Dolor limitado a la incisidn,

g. Valorar los resultados de los blomarcado-
res cardiacos.

h. Medir la produccion de orina cada 0,51 h
al inicio, después al tomar signoa vitakss.

h. Una produccitn ds arina < 0,5 mL/kg/h
indica una reduccion an la parfusion

renal y puede reflejar una disminucion
del gasto cardiaco.
i. Observar la mucosa bucal, los lechos i. Lacianosis pusds indicar una reduc-
ungueales, los labios, los lobulos de las cion del gasto cardiaco.
orejas y los miembros.
j- Ewaluar la piel; cbsarvar la termperatura y j- La piel fria y hameda pueds indicar
el color, vasoconstriceion y reduccion del gasto

cardiaco.
2. El sangrado puede deberse al trau-
matismo guiringico de los tejidos, los
farmacos anticoagulantas y defectos en
la coagulacion.
El taponamianto cardiaco 83 resultado
de la hamorragia an &l paricardio o la
acumulacion de liquido, lo que comprime
ol corazdn v evita el llenado adecuado
de los ventriculos. La disminucién del
gasto del drenaje toracico puede indicar
que se acumulan liquidos v coagulos en
&l paricardio,

2. Obsarvar si hay hamorragia persistanta:
SBCTecion excesiva de sangre por los
drenajes tordcicos, hipatensidn, PVC bala,
taquicardia, Estar preparado para adminis-
trar hemodervados v liquidos i.v, 3.

3. Buscar signos de taponamiento cardiaco:
hipotension, aumento de la PVC y la pre-
gion an cufia, pulso paradojico, distension
de |a vena yugular, disminucion da la
produccion urinaria; Verificar la disminu-
cign de la cantidad de sangre en &l sistema
de mcoleccion del drenaje tordcico. Estar
preparado para una recperacion.

4. Buscar signos de IC. Estar preparado para 4. Una reduccién en la accion dea bombeo
administrar diuréticos, farnacos inotropicos del corazdn pusds producir IC y deficien-
infravenosos. cia en la perfusion de amanos vitalas.
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DIAGNOSTICO DE ENFERMERIA: deterioro del intsrcambio de gases relacionado con |a cirugia torécloa.
OBJETIVO: lograr un intercambio de gases adecuada,

Intervenciones de enfermeria

Justificacion

Resultados esperados

1. Mantener |a ventilacion mecanica hasta
que ol pacierte pueda respirar de manera

indepandiente.

2. Monitorizar la gasometria arterlial, el
volumen corrients, la presion inspiratoria
maxima y los parametros de extubacion.

3. Auscultar & torax ¥ los ruidos respiratorios.

4. Sedar adecuadamente al paclente, segin
lo prescrito, y controlar la frecusncia y la
profundidad de la respiracion.

5. Aspirar las secreciones traqusobronquiales
segln la necesidad mediante una té&cnica
aseptica estricta,

6. Asistir en a8l cese de la ventilacion y el
retio del tubo endotraqueal.

7. Después de la extubacion, promaver la
respiracion profunda, la tos y la rotacion,
Alantar sl uso def espiromstro de incentivo
y &l cumplimiento con los tratamientos
respiratorios. Capacitar para dar soporte a
la incision con una “almohada para toser”
& fin de reducir las molestias.

1. El apoyo ventilatorio s& usa para dismi-
nuir el trabajo del corazdn, mantenar una
ventilacion eficaz y proporcionar una via
asrea on caso de complicacionas.

2. La gasometria arterial y los parémetros
del respirador indican la eficacia del apa-
rato y los cambios que deben realizarse
para mejorar el intercambilo de gasas.

3. Los astertores crepitantes y no crepitan-
tes indican congestion pulmonar; los rui-
dos respiratorios disminuidos o ausentes
puaden indicar neumotorax, hemotorax
o desplazamiento de la canula.

4. La sedacion ayuda al paciente a lolarar
el tubo endotragueal y la ventilacion
mecinica.

5. La retancion de secreciones conduce a
Ia hipoxia y una posible infeccion.

6. La extubacion reduce al riesgo de infac-
clanas pulmonares ¥ mejora la capacl-
dad del paciente para comunicarsa,

7. Ayuda a mantenar permeaable las vias
afreas, prevenir las atelectasias y facill-
tar la expansion pulmonar.

+ Vias admas parmeables,

= Gases en sangre arterial dentro del
rango normal.

* Tubo endotraqueal colocado de

manera cormecta, como lo demues-

tran los rayos X.

Ruidos respiratorios limpios de

ambos lados,

Ventilador an sincronia con las

respiraciones,

Ruidos respiratorios limpios des-

pués de aspirar y tosar,

= | echos ungueales y mucosas
rosados.

= Agudsza mental congruente con la
cantidad de sedantes y analgési-
cos recibidos.

= Orientado en persona; capaz
de responder *si” ¥ "no”
apropiadamante,

* Pusde retirarse exitosaments del
vantilador.

DIAGNOSTICO DE ENFERMERIA: riesgo de desequilibrio hidroslsctrolitico relacionado con alteracionss en & volumen

da sangre.
OBJETIVO: equilibrio hidroslectrolitico.

Intervencionss de enfermaria

Justificacion

Resultados esperados

1. Monitorizar el equilibrio hidrostectrolitico.

a. Documentar con precision los ingresos
¥ los egresos; registrar el volumen de
orina cada meadia hora durante 4 h
miantras esté an la UCI; después, cada
8-12 h mientras esta intermnado.

b. Evaluar PA, paramstros hemodinzami-
cos, peso, slectrdlitos, hemaldcrito,
presion venosa yugular, ruidos respira-
torios, produccion de orina y gasto de
la sonda nasogastrica.

¢. Medir el gasto toracico postoperatorio;
el cesa del gasto pueds Indicar una
via acodada U obstruida, Asegurar la
permeabilidad & integridad del sistema
de drenaje.

d. Pesar diariamente y comelacionar los
ingresos y egrasos.

1. Se mquiers un volumen de sangre
circulants adecuado para una actividad
celular optima; puede haber desequi-
librie hidroslectrolitico despuss da la
cirugia:

a. Proporcionar un método para deter-
minar &l equilibrio hidrico positivo y
negativa y los requisitos de liquidos.

b. Proporcionar informacion sobna el
estado de la hidratacion,

c. Una pérdida excesiva de sangre en
la cavidad toracica pueds causar
hipovolamia.

d. indicador del equilibrio hidrico.
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+ Equilibrio entra e Ingreso v &l
egreso de liquidos.

* Parametros de valoracion hamo-
dinémica sin datos de sobrecarga
hidrica o hipovolamia.

* PA normal con los cambios de
posicion.

= Ausencia de arritmias.

* Peso estable.

= pH sanguineo arterial de 7.35-7 .45,

= Potasio sérico 3.5-5 mEg/L
(3.5-5 mmol/LL

* Magnesio sérico 1.8-3.0 mg/dL
(0.75-1.25 mmol/L).

* Sodio sérico 135-145 mEg/L
(135-145 mmol/L).

* Calcio sérico 8.5-10.5 mg/dL
{2,1-2.6 mmol/L).

* QGlucemia < 160 g/dL.



Intervencionss de enfermeria

Justificacion

Resultados esperados

2. Se debe estar alerta a los cambios en las
conceniraciones de electrdlitos séricos:

a. Hipocalemia (potasio sérico bajo)
Efsctos. Arritmias (axtrasistolas, tagui-
cardia ventrnicular), Buscar cambios
especificos an el ECG, Administrar
potasio i.v. segun Indicacién.

b. Hipercalemia (polasio sérico alto)
Efectos. Cambios en el ECG, ondes T
picudas y altas, QRS ancho, bradicardia.
Se debe estar preparado para adminis-
trar diuréticos o una resina de Inter-
cambio lonico (poliestireno sulfonato
sodico), o insulina Lv. y glucosa,

c. Controlar el magnesio, sodio y calcio
séricos.

d. Hiperglucemia (glucemia elevada).
Efectos. Aumento ds s produccion de
orina, sed, deterioro de la cicatrizacion,
Administrar insulina segun indicacian.

2. Es necesaria una concentracion espa-
cifica de electrdiitos en los liquidos
corporales tanto extracalulares como
intrace|ulares para mantener la vide:

a. Causas. Ingresos inadecuados,
diurdticos, vomitos, gasto nasogas-
trico excesivo, respuesta al estrés
perioparatorio,

b. Causas. Aumento de jos ingreaos,
hemdlisis por la BEC/dispositivos de
asistencia mecanica, acidosis, insu-
ficiencia ranal. Las resinas se unen
al potasio y promusven su excraclon
intestinal. La insulina ayuda a las
células a absorber glucosa y potasio.

c. Las bajas concentracionas da mag-
nesio se asocian con arritmias, Los
valores bajoa de sodio se asocian con
debilidad y sintornas neurciogicos. Las
cifras bajas de calcio puedean producir
armtmias y aspasmos musculares,

d. Causa Respuesta de estrés a la ciru-
gia. Afecla a pacientes con dlabetes o
sin diabstes,

DIAGNOSTICO DE ENFERMERIA: riesgo de confusion aguda relacionade con la alteracion en el ciclo susfio-vigiia, la alteracion
dal funcionamiento metabdlico, el uso de maltiples medicameantos.,
OBJETIVO: prevencion de la confusion aguda/sindrome confusional poscardiotomia.

Intervenciones de enfermeria

Justificacion

Resultados esperados

1. Usar las mediciones para avitar &l sin-
drome confusional poscardiotomia:
a, Explicar todos los procedimientos vy la
necesidad de cooperacion del pacients.
b. Planificar la atencion de enfermeria
para proporcionar pariodos de suefo
ininterrumpido con &l patron normal de
dia y noche del pacients.
¢, Promover la continuidad de la atencion.
d. Crientar con frecusncia an tiempo y
espacio. Alentar a la familia & que visite
al paclente,
@&, Evaluar los farmacos que puedan
contribuir con la confuskon.
2. Obsarvar las allsraciones perceptuales,
|as alucinacionas, la desorientacion y los
delirios paranoicos,

1. El sindrome confusional poscardioto-
mia puede debersa a alteraciones en
&l ciclo susho-vigilia, un deterioro del
funclonamiento meatabdlico y el uso de
multiples farmacas. Por lo general, los
ciclos de suefio duran al manos 50 min,
El primer ciclo debe durar 90-120 min y
luego ir acortandose durante los ciclos
suceaiios, La falta de suefio se produce
cuando los ciclos de suefic sa intermum-
pan o son inadecuados en numaro,

2. El sindrome confusional puede indi-
car una afeccion médica grave, como
hipoxia, desaquilibrio acidobésico,
anomalias metabolicas & ictus.

= Cooperar con los procedimiantos.

= Dormir periodos largos @
inintarrumpldos.

= Orientacion en parsona, tiempo y
espacio.

= Experiencias sin distorsiones per-
ceptuales, alucinaclones, desorien-
tacion, delirios.

DIAGNOSTICO DE ENFERMERIA: dolor agude relacionado con sl traumatismao quinirgice v la irritacion pleural por los denajes

toracicos.
OBJETIVO: sliviar &l dolor.

Intervenciones de enfermeria

Justificacion

Resultados esperados

1. Registrar la naturaleza, el tipo, la ublca-
clon, la intensidad y la duracion del dolor

2. Alentar la dosificacion habitual de los far-
macos para & dolor durante las primeras
24-T2 hy observar los afectos secunda-
rios de letargia, hipotension, taguicardia y
dapresion respiratoria.

1. B dolor v la ansiedad aumentan la
frecuencia cardiaca, el consumo de
oxigeno y la camga de trabajo cardiaco.

2. La analgesia promueve a| descanso, dis-
minuye el consumo de oxigeno causado
por &l dolor y ayuda al pacients a realizar
ejercicios de respiracion profunda y tos;
&l farmaco para el dolor es mas eficaz
cuando s toma antes de que al dolor
sea intenso,
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* | ograr que &l dolor disminuya
de inlensidad,

* Reducir la anskedad.

= Lograr signos vitales estables.

* Realizar ejercicios de respiracion

profunda y tos.

* |nformar menos dolor cada dia

= Mejorar el autoestima; participar en
las actividades de culdado,

= Aumeantar de manara gradual la
-actividad.



DIAGNOSTICO DE ENFERMERIA: riesgo da parfusién renal inaficaz relacionada con disminuclon dal gasto cardiaca, hemdlisis o
tralamianto con farmacos vasopresores,
OBJETIVO: mantener una perfusién renal adacuada.

Intervenciones de enfermeria

Justificacion

Resultados esperados

1. Valorar la funcion renal:

a. Medir la produccion de orina cada

0.5-4 h en UCI, después cada B-12 h
hasta el alta hospitalaria.

b. Monitorzar e informar los resuftados

de laboratorio: BUN, creatinina sérica,
electrolitos sdricos,

1. La lesion renal puede ser causada par
parfusion deficients, hemdlisis, bajo gasto
cardiaco y sl uso de farmacos vasopreso-

res para aumentar la PA:
a. < 0.5 mb/kg/h indican una reduccion
de la funcian renal.

b. Estas pruebas indican la capacidad
de los rinones para excretar produc-
tos de desacho.

2. Estar preparado para administrar diursticos 2. Estos farmacos promueven |8 funclon
de accién répida o farmacos inotrépicos
{p. &}., dobutamina).

3. Preparar al paciente para didlisis sl esta
indicade.

ranal y aumentan el gasto cardiaco y el
fiujo sanguineo renal,

3. Brindar al pacienta la oportunidad de

hacer pragunias y prepararse para el

* Produccion de orina congruents
con los ingresos de ligui-
dos; > 0.5 mL/kg/h.

* Densidad urinaria 1.003-1.030.

= Nitrageno ureico an sangra (BUN),
creatinina, electrdlitos dentro de loa
limites normalas.

procedimianta.

DIAGNOSTICO DE ENFERMERIA: termomegulacion ineficaz relacionada con infeccién o un sindrome pospericardiotomia.
OBJETIVO: mantaner la tempsratura normal del cuerpo.

Intervenciones de enfermearia Justificacion Resultados esperados
1. Evaluar la temperatura cada hora, 1. La fisbre pueds indicar un proceso infec- = Temperatura corporal nommal.
cioso o inflamatorio, * |Las incisionas no presentan infeccién

y eslan cicatrizando.

= Ausencla de sintomas del sindroms
pospericardiotomia: fiesbre, malestar
genaral, derrame pericardico, friccion
pericardica, artralgia.

2. Usar una técnica aséptica cuando se cam-
bien curaciones o se aspim &l tubo andotra-
queal; mantener sistemas cerrados en todas
las vias |.v. y arteriales v la sonda urinana.

3. Buscar sintomas de sindrome

2. Raduca el rlesgo da infeccién.

3. S5a presenta en el 10% de los pacientes

posparcardiotomia. despuds de una cirugia cardiaca,
4. Obtener cultivos y otros estudios de Isbora- 4, Los farmacos antibidticos tratan la infec-
torio (hemograma completa, sadimantacion cién confirmada.

globular); administrar antibicticos prescritos.
5. Administrar antiinflarmatorios segun 5. Los farmacos antinflamatoros alivian los
Indicacion. sintomas de la inflamacion.

DIAGNOSTICO DE ENFERMERIA: conocimiento daficiente sobra las actividades de autocuidado.
OBJETIVO: lograr realizar las actividades de autoculdado.

Intervenciones de enfermeria Justificacion Resultados esperados

1. Desarrollar un plan de capacitacion parael 1. Cada paciente tiens necesidades de = El pacients y sus familiares pueden
paciente y la familia. Proporcionar instruc- aprendizaje Gnicas. explicar y cumplir con el esquema
ciones especificas para lo siguiente; tera

. s 0

L

-

Dieta y pesarsa a diaro

Frogresian de la actividad

Ejercicio

Respiraciones profundas, toser, sjercicios
de expansion pulmonar

Control de la temperatura y el pulso
Esquema farmacologico

Cuidado de la incisitn

Acceder al sistema medico de urgancia

= El pacienta y sus familiares pueden
identificar los cambios necesarios an
el astilo de vida.

= El pacients tlena una copla da las
instrucciones de alta (en su idioma
matemo y en &l nivel de lactura
aproplado, con un formato alterna-
tivo si esta indicado).

= Acude a las consultas de
seguimianto.

2. Proporcionar instruccionss verbales y por 2. La repeticién promueve el aprendizaje al
escrito; ofrecer varias sesiones de anse- permitir preguntas y aclaraciones sobre la
fianza para reforzar y responder preguntas. informacion amonea.

3. Hacer particips a la familia en las sesiones 3. Los mismbros de la familia esponsables
de capacitacion, de los cuidados domiciliarios suslen estar
ansiosos y requleren un tiempo adecuado
para aprander.

4. La programacion de los encuantros con
ciryjano y &l carditlego e instrucciones sobra el parsonal de atencion medica ayuda a
|a visita de seguimisnto con al cirujana. aliviar la ansiedad.

5. Hacer |as derivacionas apropiadas: agencia 5. El aprendizaje, la meuparacion y los
de atencion domiciliaria, programa de reha- cambios an &l estilo de vida continGan
bilitacién, grupos de apoyo comunitario, después del alta del hoapital.

4. Ofrecer informacion de contacto para el

Valorar al paciente

Cuando el paciente ingresa en la UCI o la UCPA, el personal médico y de enfermeria
realiza una evaluacion completa de todos los aparatos y sistemas al menos cada 4 h.
Se deben valorar los siguientes parametros:

Estado neurolégico. Nivel de respuesta, tamafio de la pupila y reaccion a la luz,
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simetria facial, movimiento de los miembros y fuerza de prension.

Estado cardiaco. Frecuencia y ritmo cardiaco, ruidos cardiacos, estado de
marcapasos, PA, presion venosa central (PVC); en algunos pacientes, parametros
hemodinamicos, presion de la arteria pulmonar, presion en cufia de la arteria
pulmonar, gasto e indice cardiacos, resistencia vascular sistémica y pulmonar,
saturacion venosa mixta de oxigeno (SvO,). A menudo, se usa un catéter en la arteria

pulmonar para monitorizar estos parametros. De manera alternativa, se realiza la
monitorizacion minimamente invasiva del volumen sistolico, la resistencia vascular
sistémica y el gasto cardiaco mediante presiones obtenidas en una via arterial (p. ej.,

monitor Vigileo® con sensor FloTrac®) (véase el cap. 25 para una descripcién
detallada de la monitorizacion hemodinamica).

Estado respiratorio. Movimientos del torax, ruidos respiratorios, ajustes del
ventilador (p. ej., frecuencia, volumen corriente, concentracion de oxigeno, modos
como control de asistencia, presion positiva al final de la espiracion, soporte de
presion), frecuencia respiratoria, presion inspiratoria maxima, saturacion de oxigeno
percutanea (SpO,), diéxido de carbono al final de la espiracién (CO,), drenaje pleural
del tubo de térax, gasometria arterial (véanse los caps. 20 y 21 para descripciones
detalladas de la evaluacién respiratoria y el control ventilatorio).

Estado vascular periférico. Pulsos periféricos; color de la piel, lechos ungueales,
mucosa, labios y lobulos de las orejas; temperatura de la piel; edema; estado de las
curaciones y las vias invasivas.

Funcion renal. Gasto urinario; creatinina sérica y electrélitos. Estado
hidroelectrolitico. Estricto seguimiento de ingresos y egresos, incluidos todos los
liquidos por via i.v. y hemoderivados, gasto de todos los tubos de drenaje;
indicadores clinicos y de laboratorio de desequilibrio.

Dolor. Naturaleza, tipo, ubicacion y duracién; desasosiego; respuesta a los
analgésicos.

La valoracion también incluye la vigilancia de todos los equipos y sondas para
garantizar que funcionen correctamente: tubo endotraqueal, ventilador,
monitorizacion del CO, al final de ciclo, SpO,, catéter de la arteria pulmonar, SvO»,

vias arteriales e i.v., dispositivos y catéteres de infusién i.v., monitorizacion cardiaca,
marcapasos, drenajes toracicos y urinario.

A medida que el paciente recupera la consciencia y progresa durante el periodo
postoperatorio, el personal de enfermeria también evaltia los indicadores del estado
psicologico y emocional. El paciente puede exhibir un comportamiento que refleja
negacion o depresion, o puede experimentar delirium postoperatorio. Los signos
caracteristicos del sindrome confusional incluyen alucinaciones perceptuales
transitorias, alucinaciones visuales y auditivas, desorientacién e ideas delirantes
paranoides. Los pacientes con sindrome confusional después de una cirugia cardiaca
tienen peores resultados que los pacientes similares sin esta complicacion (Mangusan,
Hooper, Denslow, et al., 2015).

También deben establecerse las necesidades de la familia. El personal de
enfermeria debe evaluar la manera en la que los miembros de la familia estan
afrontando la situacién, determinar sus necesidades psicolégicas, emocionales y
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espirituales, y descubrir si estan recibiendo la informacion adecuada sobre el estado
del paciente.

Vigilar las complicaciones

El paciente es evaluado de forma continua en busca de complicaciones inminentes
(véase la tabla 27-5). El personal de enfermeria y el equipo quirtirgico trabajan en
colaboracion para prevenir complicaciones, identificar signos y sintomas tempranos
de complicaciones e instituir medidas para revertir su progresion.

Una reduccién en el gasto cardiaco es siempre una amenaza para el paciente que ha
sido sometido a una cirugia cardiaca, y puede tener una variedad de causas. Las
alteraciones en la precarga se presentan cuando el volumen de sangre que regresa al
corazon es pequefio como resultado de hemorragia persistente e hipovolemia. El
sangrado postoperatorio excesivo puede ocasionar una disminucién del volumen
intravascular, hipotension y bajo gasto cardiaco. Los problemas de sangrado son
frecuentes después de una cirugia cardiaca debido a los efectos de la BEC, el
traumatismo quirurgico y la anticoagulacion. La precarga también puede disminuir si
hay una acumulacion de liquido y sangre en el pericardio (taponamiento cardiaco), lo
cual impide el llenado cardiaco. El gasto cardiaco también se altera si vuelve
demasiado volumen al corazén, causando una sobrecarga de liquidos.

Las alteraciones de la poscarga se presentan cuando las arterias se contraen como
resultado de hipertensién o hipotermia postoperatoria, lo que aumenta la carga de
trabajo del corazon. Las alteraciones de la frecuencia cardiaca a causa de bradicardia,
taquicardia y arritmias pueden provocar una disminucion del gasto cardiaco y la
contractilidad puede verse alterada en la IC, el IM, los desequilibrios electroliticos y
la hipoxia.

Después de una cirugia cardiaca, puede haber un desequilibrio hidroelectrolitico. La
evaluacion de enfermeria para estas complicaciones incluye la determinaciéon de
ingresos y egresos, peso, parametros hemodinamicos, hematdcrito, distension de las
venas del cuello, edema, ruidos respiratorios (p. ej., estertores finos, sibilancias) y
concentraciones de electrélitos. El personal de enfermeria debe informar los cambios
en los electrolitos séricos de inmediato para poder instituir un tratamiento. En
especial, son importantes los valores peligrosamente altos o bajos de potasio,
magnesio, sodio y calcio. Las concentraciones elevadas de glucosa en sangre son
frecuentes en el periodo postoperatorio. Se recomienda la administracién de insulina
i.v. en los pacientes con y sin diabetes a fin de lograr el control glucémico necesario
para promover la curacion de las heridas, disminuir la infeccion y mejorar la
supervivencia después de la cirugia (Engoren, et al., 2014). La implementacion de un
protocolo de infusiéon de insulina que apunta a un control glucémico moderado se ha
demostrado eficaz en el tratamiento de la hiperglucemia aguda después de una cirugia
cardiaca y al mismo tiempo disminuye la incidencia de hipoglucemia (Hargraves,
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2014) (cuadro 27-12).

Un deterioro del intercambio de gases también es otra complicacion posible de la
cirugia cardiaca. Todos los tejidos del cuerpo requieren un suministro adecuado de
oxigeno para sobrevivir. Para lograr lo anterior después de la cirugia, se puede usar
un tubo endotraqueal con asistencia respiratoria durante horas o dias. La ventilacion
asistida se continua hasta que los valores de gasometria del paciente sean aceptables y
éste muestre la capacidad de respirar independientemente. Los sujetos que
permanecen estables después de la operacion pueden ser extubados tan pronto como a
las 2-4 h posteriores, lo que reduce su incomodidad y ansiedad y facilita la
comunicacién paciente-enfermera.

PERFIL DE INVESTIGACION EN ENFERMERIA

Control de la glucemia en los pacientes después de una
cirugia cardiaca

Hargraves, J. D. (2014). Glycemic control in cardiac surgery: Implementing an
evidence-based insulin infusion protocol. American Journal of Critical Care,
23(3), 250-258.

Objetivos

La hiperglucemia aguda después de una cirugia cardiaca aumenta el riesgo de infecciones de la herida del
esternon. Sin embargo, los protocolos de infusioén de insulina dirigidos al control estricto de la glucemia
para tratar la hiperglucemia se asocian con hipoglucemia y aumento de la mortalidad. Por lo tanto, estudios
recientes apoyan un control moderado de la glucemia después de la cirugia cardiaca. El primer objetivo de
este estudio fue medir el conocimiento del personal de enfermeria de cuidados criticos sobre el control de
la glucemia antes y después de la capacitacién. El segundo objetivo fue evaluar la seguridad y eficacia de
un protocolo de infusién de insulina con base en la evidencia dirigido al control glucémico moderado en
los pacientes con cirugia cardiaca.

Diseiio

El modelo de préctica con base en la evidencia para favorecer la calidad en la atencién de Towa fue el
fundamento para la implementacion de este proyecto. El personal de enfermeria llené un formulario para
determinar su conocimiento acerca del control glucémico antes y después de recibir capacitacién. Se
obtuvo informacién retrospectiva sobre la glucemia desde el retiro de anestesia hasta las 11:59 h del
segundo dia postoperatorio de 76 pacientes sometidos a cirugia cardiaca. La glucemia se comparé con

valores de 2 meses antes y 2 meses después de comenzar un nuevo esquema de infusién de insulina. El
protocolo implementado determiné un objetivo glucémico de 120-160 mg/dL.

Resultados

El conocimiento del personal de enfermeria aument6 después de recibir capacitacién, como lo muestran los
resultados de sus pruebas de valoracién. Las puntuaciones previas promedio fueron del 53% (n = 29),
mientras que las puntuaciones posteriores promedio fueron del 79% (n = 27). La glucemia promedio de los
pacientes después de la implementacién del nuevo esquema de insulina fue de 148 mg/dL. Ademas, la
incidencia de hipoglucemia, definida como glucemia menor de 70 mg/dL, fue menor durante este
protocolo. El porcentaje de glucemias menores de 180 mg/dL fue del 88.3%

Implicaciones de enfermeria

El conocimiento de enfermeria acerca del control glucémico mejora cuando el personal es capacitado en el
empleo de la evidencia. Aun mas importante, cuando el personal implementa practicas con base en la
evidencia que inciden en el control de la glucemia, mejora el estado del paciente
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Mientras esta bajo ventilacion mecanica, se debe evaluar continuamente al
paciente en busca de signos de alteracion del intercambio gaseoso: inquietud,
ansiedad, cianosis de mucosas y tejidos periféricos, taquicardia y lucha contra el
ventilador. Los ruidos respiratorios se evaltian a menudo para detectar congestion
pulmonar y controlar la expansion de los pulmones. La gasometria arterial, SpO, y

CO, al final de la inspiracion se evalian en busca de una disminucion del oxigeno y
un aumento del CO,. Después de la extubacién, se requieren intervenciones

pulmonares intensivas, como rotaciones, toser, respiraciones profundas y
deambulacion temprana para prevenir atelectasias y neumonias.

La hipoperfusion o las microembolias durante o después de la cirugia cardiaca
pueden producir dafios cerebrales. La funcién cerebral depende de un suministro
continuo de sangre oxigenada. El cerebro no tiene la capacidad de almacenar oxigeno
y depende de una perfusion continua adecuada por parte del corazon. El personal de
enfermeria debe observar al paciente para detectar signos y sintomas de hipoxia
cerebral: inquietud, confusién, disnea, hipotension y cianosis. La valoracion del
estado neurologico del paciente incluye el nivel de consciencia, la respuesta a las
ordenes verbales y los estimulos dolorosos, el tamafio de la pupila y la reaccién a la
luz, la simetria facial, el movimiento de los miembros y la fuerza de la mano. El
personal debe documentar cualquier indicacion de un cambio en el estado e informar
los hallazgos anémalos al cirujano, ya que pueden indicar la aparicion de una
complicacion, como ictus.

Conservar el gasto cardiaco

El personal de enfermeria evalta el estado del corazén del paciente y la eficacia del
gasto cardiaco mediante observaciones clinicas y mediciones de rutina: lecturas
seriadas de PA, frecuencia cardiaca, PVC y presién arterial pulmonar.

La funcion renal se asocia con la cardiaca, pues la PA y el gasto cardiaco rigen la
filtracion glomerular; por lo tanto, la produccion de orina debe medirse y registrarse.
Una produccion de orina menor de 0.5 mL/kg/h puede indicar una reduccion del
gasto cardiaco o un volumen de liquido inadecuado.

Los tejidos corporales dependen de un gasto cardiaco adecuado para proporcionar
un suministro continuo de sangre oxigenada que satisfaga las demandas cambiantes
de los 6rganos, aparatos y sistemas. Como la mucosa bucal, los lechos ungueales, los
labios y los lébulos de las orejas son sitios con lechos capilares abundantes, la
cianosis o el oscurecimiento de estas areas pueden ser signo de una reduccion del
gasto cardiaco. La distensién de las venas del cuello cuando la cabecera de la cama se
eleva a 30° o mas puede indicar IC del lado derecho.

Pueden aparecer arritmias debido a la disminucion de la perfusién o la irritacion
del miocardio por la cirugia. Las mas frecuentes durante el periodo postoperatorio
son la fibrilacién auricular, las bradicardias, las taquicardias y los latidos ectépicos
(Urden, et al., 2014). Una observacion continua del monitor cardiaco en busca de
arritmias es esencial.
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El personal de enfermeria debe informar de inmediato cualquier indicacién de
reduccion del gasto cardiaco. Los datos de la valoracion se usan para determinar la
causa del problema. Una vez que se realiza el diagnostico, el médico y el personal
trabajan juntos para restaurar el gasto cardiaco y prevenir complicaciones adicionales.
Cuando esta indicado, se prescriben componentes de la sangre, liquidos y
antiarritmicos, diuréticos, vasodilatadores o vasopresores. Si se necesitan
intervenciones adicionales, como la colocacion de un balén de contrapulsacion
intraadrtico, el paciente y la familia deben estar preparados para el procedimiento.

Promover un intercambio de gases adecuado

Para garantizar un intercambio de gases adecuado, se evalia y mantiene la
permeabilidad del tubo endotraqueal. El tubo debe fijarse para evitar que se deslice
hacia afuera o hacia abajo en el bronquio fuente derecho. Se debe aspirar cuando se
escuchan estertores o demasiada tos. Las determinaciones de gases en la sangre
arterial se comparan con los datos de referencia, y los cambios se informan al médico
con prontitud.

Cuando los parametros hemodinamicos del paciente se estabilizan, el cuerpo se
rota de posicion cada 1-2 h. Los cambios frecuentes de la posicion del paciente
proporcionan ventilacién y perfusién pulmonar 6ptimas, lo que permite que los
pulmones se expandan por completo.

La exploracién fisica y los resultados de la gasometria arterial guian el proceso de
retiro del ventilador. El personal de enfermeria ayuda con el proceso y, finalmente,
con la extraccion del tubo endotraqueal. Después de la extubacion, el personal
estimula la respiracion profunda y la tos por lo menos cada 1-2 h para eliminar las
secreciones, abrir los sacos alveolares y promover una ventilacion eficaz (véase el
cap. 21 para un analisis sobre el retiro del paciente del ventilador).

Conservar el equilibrio hidroelectrolitico

Para promover el equilibrio hidroelectrolitico, el personal debe evaluar de manera
cuidadosa los ingresos y los egresos para determinar si es positivo o negativo. Se
debe registrar todo ingreso de liquidos, incluyendo los i.v., la sonda nasogastrica y los
orales, asi como todos los egresos, entre ellos orina, sonda nasogastrica y drenaje del
torax.

Los parametros hemodinamicos (p. ej., PA, PVC, gasto cardiaco) se correlacionan
con los ingresos, los egresos y el peso para determinar si la hidratacion y el gasto
cardiaco son adecuados. Se controlan los electrolitos séricos y se observa al paciente
en busca de signos de desequilibrio de potasio, magnesio, sodio o calcio (véase el
cap. 13).

Los signos de deshidratacion, sobrecarga de liquidos o desequilibrio electrolitico
se informan con prontitud, y el médico y el personal trabajan juntos para restablecer
el equilibrio hidroelectrolitico y monitorizar la respuesta del paciente al tratamiento.

Reducir la confusion
Algunos pacientes muestran comportamientos anémalos y confusién aguda, cuya
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intensidad y duracion son variables. El riesgo de sindrome confusional es alto en los
pacientes con cirugia cardiaca y aumenta con la edad de los pacientes (Mangusan, et
al.,, 2015). Las manifestaciones clinicas del sindrome confusional postoperatorio
incluyen inquietud, agitacion, alucinaciones visuales y auditivas y paranoia. En
general, los sintomas aparecen después de 2-5 dias en una UCI. Se utilizan para su
deteccion herramientas como el Confusion Assessment Method for the ICU (CAM-
ICU) (Brooks, Spillane, Dick, et al., 2014) (véase el cuadro 11-7 para un analisis del
método). La escala CAM-ICU evalua los indicadores clave del delirium, como el
pensamiento desorganizado y la falta de atencion. Cuando esta prueba es positiva, se
requiere una evaluacion adicional del estado fisiologico y psicologico del paciente.
Las posibles causas de un sindrome confusional postoperatorio incluyen ansiedad,
falta de suefio, aumento de la informacion sensorial, medicamentos y problemas
fisiologicos, como hipoxemia y desequilibrio metabolico (Mangusan, et al., 2015). El
tratamiento incluye la correccion de problemas fisiol6gicos identificados, como
desequilibrios metabolicos y electroliticos. Ademas, se utilizan intervenciones
conductuales (p. ej., reorientacion frecuente). Los medicamentos sedantes, como el
haloperidol, pueden ayudar a reducir la agitacion. El sindrome confusional se
resuelve a menudo una vez que el paciente es transferido de la UCI, pero puede tener
resultados negativos que incluyen deterioro cognitivo y funcional, mayor duracién de
la hospitalizacion y mayor mortalidad (Mangusan, et al., 2015).

En todos los pacientes postoperatorios se usan medidas de comodidad basicas
junto con analgésicos y sedantes recetados para promover el descanso. Las vias
invasivas y los tubos se retiran lo mas pronto posible. L.a atencion del paciente se
coordina para proporcionar periodos de descanso sin interrupciones. A medida que la
situacion del paciente se estabiliza y éste se altera con menos frecuencia con los
procedimientos de monitorizaciéon y terapéuticos, los periodos de descanso pueden
extenderse. El paciente debe tener periodos de suefio ininterrumpido lo mas
prolongados posible, en especial durante las horas habituales.

Las explicaciones cuidadosas de todos los procedimientos y del rol del paciente
para facilitarlos ayudan a mantenerlo interesado de manera positiva durante el curso
postoperatorio. La continuidad de la atencion es deseable; una cara familiar y un
equipo de enfermeria con un abordaje continuo ayudan al paciente a sentirse seguro.
Se debe invitar a la familia a que acompafie al paciente. Un plan bien disefiado e
individualizado de atencién de enfermeria puede ayudar al equipo a coordinar sus
esfuerzos para el bienestar emocional del paciente.

Aliviar el dolor

Los pacientes sometidos a cirugia cardiaca pueden tener dolor en el area alrededor de
la incision o en todo el torax, los hombros y la espalda. El dolor es el resultado del
traumatismo en la pared toracica y la irritacion de la pleura por los tubos del torax, asi
como en las incisiones en las venas periféricas o los sitios de extraccion de injertos
arteriales.

El personal de enfermeria debe buscar indicadores verbales y no verbales de dolor
y registrar la naturaleza, el tipo, la ubicacion y la duracion. Para reducir el dolor, el
personal puede alentar al paciente a que tome sus medicamentos con regularidad. La

1745



adiciéon de analgésicos o adyuvantes (farmacos antiinflamatorios, relajantes
musculares) a los opiaceos reduce la cantidad de medicamentos necesarios para el
alivio del dolor y aumenta la comodidad del paciente. Los pacientes informan mas
dolor durante los episodios de tos, cuando se dan vuelta o se mueven. El soporte
fisico de la incisién con una manta de bafio doblada o una almohada pequefia durante
la respiracién profunda y la tos ayuda a reducir el dolor al minimo. El paciente debe
poder participar en los ejercicios respiratorios y aumentar progresivamente su
autocuidado. La comodidad del paciente mejora cuando se retiran los drenajes
toracicos.

El dolor produce angustia, que puede estimular al sistema nervioso central para
liberar catecolaminas, las cuales producen constriccion de las arteriolas y aumento en
la frecuencia cardiaca. Lo anterior puede provocar un aumento de la poscarga y una
reduccion del gasto cardiaco. Los opiaceos alivian el dolor e inducen el suefio y la
sensacion de bienestar, lo que reduce la tasa metabodlica y la demanda de oxigeno.
Después de administrar opiaceos, se deben documentar las observaciones que
indiquen alivio de la aprension y el dolor en el registro del paciente. El personal debe
observar al paciente en busca de cualquier efecto adverso de los opidceos, incluyendo
depresion respiratoria, hipotension, estrefiimiento, ileo o retencion urinaria. Si se
produce depresion respiratoria, puede ser necesario un antagonista opiaceo (p. ej.,
naloxona) (véase el cap. 12 para mas informacién sobre las intervenciones no
farmacologicas sobre el dolor).

Conservar la perfusion tisular adecuada

El personal de enfermeria debe palpar de manera rutinaria los pulsos periféricos
(pedio, tibial, femoral, radial, braquial) en busca de una obstruccién arterial. Si no
hay pulso en un miembro, la causa puede ser un cateterismo previo, una enfermedad
vascular periférica crénica o una obstruccion tromboembolica. El personal debe
informar las ausencias de pulso identificadas como recientes.

Pueden producirse episodios tromboembodlicos como resultado de una lesion
vascular, el desprendimiento de un coagulo de una valvula dafiada, la inestabilidad de
un trombo mural o problemas de coagulacion. La embolia gaseosa puede deberse al
uso de la BEC o por cateterismo venoso. Los signos y sintomas de una embolia
varian de acuerdo con el sitio. Los sitios mas usuales son los pulmones, las arterias
coronarias y mesentéricas, el bazo, los miembros, los rifiones y el cerebro. Se debe
observar al paciente en busca de lo siguiente:

e Inicio agudo de dolor de pecho y dificultad respiratoria, como ocurre en una

embolia pulmonar o un IM.

e Dolor abdominal o de espalda, como ocurre en la embolia mesentérica.

¢ Dolor, ausencia de pulso, blanqueamiento, entumecimiento o frialdad de un

miembro.

e Debilidad de un lado del cuerpo y cambios pupilares, como ocurre en el ictus.

El personal de enfermeria debe informar de manera inmediata cualquiera de estos
sintomas.

Después de la operacion puede haber estasis venosa, que puede causar
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tromboembolias venosas (p. ej., trombosis venosa profunda, embolia pulmonar). Es
posible prevenirlas con las siguientes medidas:

Usar dispositivos de compresion neumatica secuenciales, segun la prescripcion.
Desalentar el cruzar las piernas.

Evitar levantar las rodillas sobre la cama.

No colocar almohadas en el espacio popliteo.

Comenzar ejercicios pasivos seguidos de ejercicios activos para promover la
circulacién y prevenir la estasis venosa. Como complicacion de la cirugia cardiaca,
puede producirse una perfusion renal inadecuada. Una posible causa es un gasto
cardiaco bajo. El dafio de las células sanguineas durante la circulacién extracorporea
puede causar hemolisis de los eritrocitos, que luego ocluye los glomérulos renales. El
uso de farmacos vasopresores para aumentar la PA puede estrechar las arteriolas
renales y reducir el flujo de sangre a los rifiones.

La atencion de enfermeria incluye una medicion precisa de la produccion de
orina. Una excrecién inferior a 0.5 mL/kg/h puede indicar hipovolemia o
insuficiencia renal. El médico puede indicar liquidos para aumentar el gasto cardiaco
y el flujo sanguineo renal, o se pueden administrar diuréticos i.v. para aumentar la
produccion de orina. El personal de enfermeria debe conocer el nitrogeno ureico en
sangre del paciente, la creatinina sérica, la tasa de filtracion glomerular y las
concentraciones séricas de electrolitos. Debe informar las concentraciones anémalas
de inmediato, ya que puede ser necesario ajustar los liquidos y la dosis o el tipo de
medicamento administrado. Si los esfuerzos para mantener la perfusion renal son
ineficaces, el paciente puede requerir terapia de reemplazo renal continua o dialisis
(véase el cap. 54).

Conservar la temperatura corporal normal

Los pacientes suelen estar hipotérmicos cuando ingresan en la UCI después del
procedimiento quirdrgico cardiaco. Debido a que la hipotermia inducida por BEC y la
anestesia reducen la temperatura central del paciente, éste debe calentarse de manera
gradual hasta una temperatura normal. Lo anterior lo logran en parte los propios
procesos metabdlicos basales del sujeto y a menudo se requiere la ayuda de sistemas
de mantas de aire caliente. Mientras el paciente esté hipotérmico, los temblores y la
hipertension son frecuentes. Puede requerirse disminuir la PA con un vasodilatador,
como el nitroprusiato. Por los general, estos problemas se resuelven a medida que la
temperatura del paciente aumenta.

Después de una cirugia cardiaca, el paciente esta en riesgo de presentar
temperaturas elevadas debido a una infeccion o inflamacion. La respuesta
inflamatoria/inmunitaria a la cirugia incluye la liberacion de citocinas que causan
fiebre (Grossman y Porth, 2014). El aumento resultante en la tasa metabdlica aumenta
la demanda de oxigeno en el tejido y la carga de trabajo cardiaco. Para reducir la
temperatura corporal, se utilizan antipiréticos y otras medidas.

Los sitios frecuentes de infeccién postoperatoria son los pulmones, las vias
urinarias, las incisiones y los catéteres intravascu-lares. Se debe ser muy minucioso
para evitar la contaminacion en los sitios de las inserciones de catéteres y tubos. La
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técnica aséptica se usa al cambiar las curaciones, cuando se introduce un tubo
endotraqueal y en el cuidado del catéter. La eliminacién de las secreciones
pulmonares se logra mediante reposicionamiento frecuente del paciente, aspiracion y
fisioterapia toracica, ademas de capacitar y alentar al paciente a respirar
profundamente y toser. Todas las vias y tubos invasivos se suspenden tan pronto
como sea posible después de la cirugia para evitar la infeccién.

El sindrome pospericardiotomia puede aparecer en pacientes sometidos a cirugia
cardiaca. Este sindrome se caracteriza por fiebre, dolor pericardico, dolor pleural,
disnea, derrame pericardico, fricciébn pericardica y artralgia, los cuales pueden
aparecer dias o semanas después de la cirugia, a menudo una vez que el paciente ha
sido dado de alta del hospital.

El sindrome pospericardiotomia debe diferenciarse de otras complicaciones
postoperatorias (p. ej., infeccién, dolor en la incisiéon, IM, embolia pulmonar,
endocarditis bacteriana, neumonia, atelectasia). El tratamiento depende de la
gravedad de los signos y sintomas. Los antiinflamatorios pueden producir una
mejoria de los sintomas (Imazio, Brucato, Ferrazzi, et al., 2014).

Promocion de la atencion domiciliaria, basada en la comunidad y de
transicion

<

Segun el tipo de cirugia y la evolucion postoperatoria, el paciente puede ser dado de
alta 3-5 dias después de la cirugia. Después de la recuperaciéon de la cirugia, los
pacientes pueden esperar menos sintomas de coronariopatia y una mejor calidad de
vida. Se ha demostrado que el CABG aumenta la esperanza de vida de los pacientes
de alto riesgo, incluidos aquellos con obstrucciones de ramas izquierdas principales y
disfuncion del ventriculo izquierdo con bloqueos multivaso (Hlatky, Boothroyd,
Baker, et al., 2013).

Aunque el paciente puede estar ansioso por regresar a su hogar, él y la familia
suelen mostrarse aprensivos acerca de esta transicion. Los familiares suelen expresar
el temor de no ser capaces de cuidar del paciente en casa o que no estan preparados
para controlar las complicaciones que puedan presentarse.

El personal de enfermeria ayuda al paciente y la familia a establecer objetivos
realistas y alcanzables. Se debe desarrollar un plan de ensefianza que satisfaga las
necesidades individuales con el paciente y la familia. Se brindan instrucciones
especificas sobre el cuidado de la herida, los signos y sintomas de infeccion, la dieta,
la progresion de la actividad y el ejercicio, la respiracion profunda, la espirometria de
incentivo y el cese del tabaquismo, el control de peso y la temperatura, el esquema de
medicacion y las consultas de seguimiento con personal de atencién domiciliaria,
rehabilitacion, cirujano y cardidlogo o internista.

Algunos pacientes tienen dificultades para aprender y retener informacion
después de la cirugia cardiaca. El sujeto puede experimentar pérdida de memoria
reciente, poca capacidad de atencién, dificultad con las matematicas simples, mala
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escritura y alteraciones visuales. L.os pacientes con estas dificultades suelen sentirse
frustrados cuando intentan reanudar sus actividades normales. Se debe tranquilizar al
paciente y la familia acerca de que la dificultad casi siempre es temporal y
disminuird, por lo general, en 6-8 semanas. Mientras tanto, se deben ofrecer
instrucciones a un ritmo mas lento de lo normal, y un familiar debera asumir la
responsabilidad de verificar que se siga el esquema prescrito.

Cuadro = | LISTA DE VERIFICACION PARA LA ATENCION DOMICILIARIA
(¥

27-13 Alta hospitalaria después de la cirugia cardiaca

Al terminar la capacitacion, el paciente y el cuidador podran:

e Nombrar el procedimiento que se realizé e identificar cualquier cambio
permanente en la estructura o funciéon anatémica, asi como los cambios en las
AVC, AIVC, roles, relaciones y espiritualidad.

e Identificar las intervenciones o estrategias (p. ej., equipo médico permanente o
adaptativo) que se emplean durante el periodo de recuperacion.

e Describir el esquema de tratamiento actual, incluyendo dieta y actividades a
realizar (caminata y ejercicios de respiracion) y limitar o evitar (levantar peso,
conducir, deportes de contacto).

e Indicar el nombre, la dosis, los efectos adversos, la frecuencia y el tiempo de
toma de todos los medicamentos.

e Explicar de qué manera obtener material médico y realizar los cambios de
vendaje, el cuidado de la herida y cualquier otro procedimiento indicado.

e Identificar las necesidades de equipo médico permanente, su uso adecuado y el
mantenimiento necesario para utilizarlo con seguridad.

e Describir los signos y sintomas de las complicaciones.

e Confirmar la fecha y la hora de las citas de seguimiento.

e Explicar los pasos para contactar al médico a cargo en caso de tener dudas o
complicaciones.

e Identificar los recursos de la comunidad para obtener apoyo de compafieros,

cuidadores y familia:

o Identificar las fuentes de apoyo (amigos, familiares, comunidad religiosa).

o Conocer los numeros telefénicos, puntos de reunion y horarios de grupos de
apoyo para pacientes y sus familias.

Identificar la necesidad de promocién de la salud (disminucién de peso, cese del

tabaquismo, control del estrés), prevencién de enfermedades y procedimientos de

deteccion temprana.

AIVC, actividades instrumentales de la vida cotidiana; AVC, actividades de la vida cotidiana.

Se hacen planes para los cuidados en el hogar, la comunidad o los centros de
transicion cuando corresponda. Como la hospitalizacion es relativamente breve, es
muy importante que el personal evalie la capacidad del paciente y su familia para

1749



seguir los cuidados en el hogar. El personal de enfermeria domiciliaria contintia el
proceso de ensefianza (cuadro 27-13), controla los signos vitales y las heridas, busca
signos y sintomas de complicaciones y brinda apoyo al paciente y la familia. Las
intervenciones adicionales pueden incluir cambios de vendajes, asesoramiento sobre
la dieta y estrategias para dejar de fumar. Los pacientes y las familias deben saber que
la cirugia cardiaca no curé el proceso subyacente de la enfermedad cardiaca del
paciente. Los cambios en el estilo de vida para reducir los factores de riesgo son
esenciales, y los farmacos que se tomaban antes de la cirugia para controlar
problemas como la PA y la hiperlipidemia seguiran siendo necesarios.

El personal de enfermeria debe alentar al paciente a comunicarse con el cirujano,
el cardidlogo o la oficina de enfermeria si tiene problemas o preguntas. Ello
proporciona al paciente y la familia la seguridad de un apoyo profesional disponible.
El paciente debera realizar al menos una consulta de seguimiento con el cirujano.

La capacitacion no finaliza en el momento del alta hospitalaria, o con la atencion
de transicion o domiciliaria. Numerosos pacientes y familias se benefician de
programas de apoyo, incluida la rehabilitacion cardiaca. Estos programas
proporcionan ejercicio supervisado, instrucciones sobre la dieta y la reduccion del
estrés, informacion sobre reanudar el trabajo, la conduccién y la actividad sexual,
asistencia con el cese del tabaquismo y grupos de apoyo para pacientes y familias.
Los grupos de apoyo con base en el hospital o en la comunidad ofrecen informacién y
también una oportunidad para que las familias compartan experiencias.

EJERCICIOS DE PENSAMIENTO CRIiTICO

1 Un paciente de 68 afios de edad acaba de obtener sus estudios de lipidos en
ayunas con los siguientes resultados: colesterol total, 267 mg/dL; LDL, 177
mg/dL; HDL, 38 mg/dL; triglicéridos, 459 mg/dL. Esta pidiendo mas
informacion sobre la hipercolesterolemia y como mejorar sus concentraciones.
¢Cuales son los valores normales de las concentraciones de colesterol en ayunas?
¢Qué modificaciones en el estilo de vida podria hacer este paciente para mejorar
sus cifras de colesterol? ;Qué farmacos pueden indicarse? Ademas del médico del
paciente, ;hay algiin otro miembro del equipo médico que deba participar en el
plan de tratamiento?

2 @l Un hombre de 80 afios de edad fue internado en su hospital ayer con
dolor de pecho. Se informé que estuvo estable durante el tultimo turno. Al
comenzar la valoracién del nuevo turno, él comenta que su dolor de pecho es peor
y que le falta el aire. Segtin las pautas con base en la evidencia, ¢cuéles serian sus
intervenciones iniciales? ;Qué pruebas diagnosticas se pueden realizar? ¢Qué
tipos de intervenciones estan disponibles si se establece el diagnostico de IM?

32U En la UCI se encuentra una mujer de 75 afios de edad que fue sometida a
un CABG hace 2 dias. Tira de los drenajes e intenta salir de la cama sola. Existe
preocupacion de que pueda tener un sindrome confusional. ;Qué intervenciones
son prioritarias para mantener segura a esta paciente? ;Qué parametros deben

1750



evaluarse de manera inmediata? ;Qué pruebas de diagndstico se deben realizar
para descartar problemas fisiol6gicos? ¢Qué tipos de medicamentos pueden estar
contribuyendo a su delirium?
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Tratamiento de pacientes
con cardiopatias estructurales,
infecciosas e inflamatorias

OBJETIVOS DE APRENDIZAJE

Al terminar este capitulo, el lector podrd:

1 Definir las anomalias valvulares del corazén y describir la fisiopatologia, las manifestaciones clinicas,
asi como el tratamiento médico y la atencién de enfermeria de los pacientes con anomalias mitrales y
aorticas.

2 Describir los tipos de procedimientos de reparacion y reemplazo de las valvulas cardiacas usados para
tratar los problemas valvulares y la atencién que necesitan los pacientes sometidos a estos
procedimientos.

3 Identificar la fisiopatologia, las manifestaciones clinicas, asi como el tratamiento médico y de enfermeria
de los pacientes con miocardiopatias.

4 Describir la fisiopatologia, las manifestaciones clinicas, asi como el tratamiento médico y de enfermeria
de los pacientes con infecciones del corazon.

5 Usar el proceso de enfermeria como marco de atencion para el paciente con una miocardiopatia y el
paciente con pericarditis.

GLOSARIO

Aloinjerto: reemplazo de una valvula cardiaca con una valvula cardiaca humana (sinénimo de
homoinjerto).

Anuloplastia: reparacion del anillo externo de una valvula cardiaca.

Autoinjerto: reemplazo de una vélvula cardiaca con una valvula cardiaca propia del paciente (p. €j.,
valvula pulmonar extirpada y utilizada como valvula aértica).

Bioprotesis: reemplazo de una valvula cardiaca con tejido de una valvula cardiaca animal (sinénimo de
heteroinjerto).

Comisurotomia: seccion o separacion de las valvas de una valvula cardiaca fusionada.

Corazon artificial total: dispositivo mecénico utilizado para ayudar a un corazén defectuoso para asistir a
los ventriculos derecho e izquierdo.

Cordoplastia: reparacion de las cuerdas tendinosas. Cuerda tendinosa: hebras fibrosas no distensibles que
conectan los musculos papilares con las valvas de las valvulas auriculoventriculares (mitral, tricispide).

Dispositivo de asistencia ventricular: dispositivo mecénico utilizado para asistir a un ventriculo, derecho
o0 izquierdo, defectuoso.

Estenosis: estrechamiento u obstruccién del orificio de una valvula cardiaca.

Heteroinjerto: reemplazo de una valvula cardiaca con tejido de una vélvula cardiaca animal (sinénimo de
bioprdtesis).

Homoinjerto: reemplazo de una valvula cardiaca con una valvula cardiaca humana (sinénimo de
aloinjerto).

Insuficiencia: flujo retrogrado de sangre a través de una valvula cardiaca.

Miocardiopatia: enfermedad del musculo cardiaco.
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Prolapso (de una valvula): protrusion de una valva de una valvula auriculoventricular al interior de la
auricula durante la sistole.

Reemplazo valvular: colocacién de un dispositivo en el sitio de una valvula cardiaca defectuosa para
restablecer el flujo sanguineo en una direccién a través del corazén.

Reparacion de valvas: reparacién de las valvas moéviles de una valvula cardiaca.

Trasplante ortotopico: se extrae el corazon del receptor y se injerta un corazén de donante en el mismo
sitio.

Valvuloplastia: reparacion de una valvula cardiaca estenosada o insuficiente mediante comisurotomia,
anuloplastia, reparacién de valvas o cordoplastia (o una combinacién de procedimientos).

Valvula aértica: valvula semilunar ubicada entre el ventriculo izquierdo y la aorta.

Valvula mitral: valvula auriculoventricular ubicada entre la auricula izquierda y el ventriculo izquierdo.

Valvula pulmonar: véalvula semilunar ubicada entre el ven triculo derecho y la arteria pulmonar.

Valvula tricaspide: valvula auriculoventricular ubicada entre la auricula derecha y el ventriculo derecho.

Las anomalias estructurales, infecciosas e inflamatorios del corazén presentan
numerosos desafios para el paciente, la familia y el equipo de atencién médica. Los
problemas con las valvulas cardiacas, las miocardiopatias y las enfermedades
infecciosas del corazon alteran el gasto cardiaco. Los tratamientos para estas
anomalias pueden ser no invasivos, como el realidazo con medicamentos y la
modificacion de la actividad o de la dieta. También se pueden usar tratamientos
invasivos, como la reparaciéon o el reemplazo de valvulas, los dispositivos de
asistencia ventricular (DAV), corazones artificiales totales, trasplante cardiaco y otros
procedimientos. El personal de enfermeria tiene un papel integral en el cuidado de los
pacientes con afecciones cardiacas estructurales, infecciosas e inflamatorias.

VALVULOPATIAS

Las valvulas cardiacas controlan el flujo de sangre a través del corazon hacia la
arteria pulmonar y la aorta al abrirse y cerrarse en respuesta a los cambios de la
presion arterial (PA) durante cada ciclo cardiaco (contraccién y relajacion del
corazon).

Las valvulas auriculoventriculares separan las auriculas de los ventriculos e
incluyen la valvula trictspide, que separa la auricula derecha del ventriculo derecho y
la valvula mitral, que separa la auricula izquierda del ventriculo izquierdo. La
valvula tricispide tiene tres valvas; la mitral tiene dos. Ambas valvulas tienen
cuerdas tendinosas que anclan las valvas a los musculos papilares de los ventriculos.
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Arterias
coronarias

Valvula adrtica Valvula trictspide Valvula mitral

Viélvulas cardiacas (adrtica o semilunar, trictispide y mitral) en posicion cerrada.

Las valvulas semilunares se encuentran entre los ventriculos y sus arterias
correspondientes. La valvula pulmonar esta entre el ventriculo derecho y la arteria
pulmonar; la valvula adrtica se halla entre el ventriculo izquierdo y la aorta. La figura
28-1 muestra las valvulas en la posicion cerrada (véase también la fig. 25-1, cap. 25
para una revision de la estructura normal del corazon).

Cuando una valvula cardiaca no se abre o cierra correctamente, el flujo sanguineo
se ve afectado. Cuando las valvulas no se cierran de manera correcta, la sangre vuelve
a través de ella, una situacién llamada insuficiencia. Cuando las valvulas no se abren
por completo, una situacion llamada estenosis, se reduce el flujo de sangre a través de
la valvula.

La insuficiencia y la estenosis afectan a todas las valvulas cardiacas. La valvula
mitral también puede prolapsar (protrusion de las valvas hacia la auricula durante la
diastole). Segun la gravedad de los sintomas, los pacientes con anomalias valvulares
pueden no requerir tratamiento o pueden necesitar cambios en el estilo de vida, tomar
medicamentos o requerir reparacién quirdrgica o reemplazo de la valvula. Las
anomalias de las valvulas mitral y aortica producen mas sintomas, requieren
tratamiento y causan mas complicaciones que las de las valvulas tricuspide y
pulmonar. La insuficiencia y la estenosis pueden presentarse al mismo tiempo en las
mismas o en diferentes valvulas (fig. 28-2).

Prolapso de la valvula mitral

El prolapso de la valvula mitral es una deformacién que en general no produce
sintomas; no suele progresar y puede llevar a la muerte subita. Esta afeccién aparece
hasta en el 2.5% de la poblacion general y con el doble de frecuencia en mujeres que
en hombres (Delling y Vassan, 2014; Mann, Zipes, Bonow, et al., 2015). La causa
puede ser una enfermedad hereditaria del tejido conjuntivo que produce el
alargamiento de una o ambas valvas de la valvula mitral, pero en una gran cantidad
de casos la causa es desconocida. Con frecuencia, el anillo esta dilatado; las cuerdas
tendinosas y los musculos papilares pueden alargarse o romperse.

Fisiopatologia

1756



En el prolapso de la valvula mitral, una porcién de una o ambas valvas de esta
valvula se desplaza hacia la auricula durante la sistole. Algunas ocasiones, este
desplazamiento estira la valva hasta el punto en el que la valvula no permanece
cerrada durante la sistole. Entonces, la sangre regurgita desde el ventriculo izquierdo
hacia la auricula izquierda. Alrededor del 15% de los pacientes que desarrollan soplos
finalmente presentardn un agrandamiento del corazon, fibrilacién auricular,
hipertension pulmonar (HTA) o insuficiencia cardiaca (IC) (Fuster, Walsh,
Harrington, et al., 2011).

Manifestaciones clinicas

La mayoria de las personas con prolapso de la valvula mitral nunca tienen sintomas.
Unos pocos tienen cansancio, disnea, mareos, aturdimiento, sincope, palpitaciones,
dolor de pecho (precordialgia) o ansiedad. El cansancio no esta relacionado con el
nivel de actividad y la cantidad de descanso o suefio. La disnea no se correlaciona con
los niveles de actividad o la funcién pulmonar. Las arritmias auriculares o
ventriculares pueden producir sensacion de palpitaciones, pero se han informado
palpitaciones mientras el corazon late con normalidad. El dolor, que con frecuencia se
localiza en el pecho, no se asocia con la actividad y puede durar dias. La ansiedad
puede ser una respuesta a los sintomas; sin embargo, el paciente puede informar
ansiedad como el Unico sintoma. Algunos médicos especulan que los sintomas
pueden deberse a la falta de autonomia (una disfunciéon del sistema nervioso
vegetativo que produce mayor excrecion de catecolaminas). No hay consenso sobre la
causa de los sintomas (Mann, et al., 2015; Runge, Stouffer y Patterson, 2011).
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Figura 28-2 » Fisiopatologia. IC izquierda como resultado de cardiopatia valvular aértica y mitral y desarrollo
de insuficiencia ventricular derecha.

Valoracion y hallazgos diagnosticos

Con frecuencia, el primer y tinico signo de prolapso de la valvula mitral es un ruido
cardiaco adicional, conocido como chasquido de apertura. Un chasquido sistolico es
un signo temprano de que una valva de la valvula esta protruyendo hacia la auricula
izquierda. Ademas del chasquido de apertura, puede escucharse un soplo de
insuficiencia mitral si la valvula se abre durante la sistole y existe reflujo hacia la
auricula izquierda. Si hay insuficiencia mitral, el paciente puede presentar signos y
sintomas de IC. La ecocardiografia se usa para diagnosticar y vigilar la progresion del
prolapso de la valvula mitral (Mann, et al., 2015).

Tratamiento médico

El tratamiento médico se dirige a controlar los sintomas. Si las arritmias estan
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documentadas y causan sintomas, se aconseja al paciente que elimine la cafeina y el
alcohol de la dieta y que cese el tabaquismo. La mayoria de los pacientes no
requieren medicamentos, pero algunos necesitan farmacos antiarritmicos. No se
recomienda la profilaxis antibidtica antes de procedimientos dentales o invasivos
(Nishimura, Otto, Bonow, et al., 2014).

El dolor de pecho que no responde a los nitratos puede responder a los
antagonistas de los canales de calcio o los -bloqueadores. La IC se trata de la misma
manera que en cualquier otro caso (véase el cap. 29). Los pacientes con insuficiencia
mitral grave e IC sintomatica pueden requerir la reparacion o el reemplazo de la
valvula mitral (que se analizara después en este capitulo).

Atencion de enfermeria

El personal de enfermeria instruye al paciente sobre el diagnéstico y la posibilidad de
que la afeccion sea hereditaria. Se puede recomendar a los familiares de primer grado
(padres, hermanos) que se realicen ecocardiogramas. L.os pacientes con prolapso de la
valvula mitral pueden estar en riesgo de endocarditis infecciosa, ya que las bacterias
ingresan al torrente sanguineo y se adhieren a las estructuras andmalas de las
valvulas. El personal de enfermeria debe capacitar al paciente sobre c6mo minimizar
este riesgo (véase el analisis sobre endocarditis infecciosa en este capitulo).

Como la mayoria de los pacientes con prolapso de la valvula mitral son
asintomaticos, el personal de enfermeria explica la necesidad de informar al médico
cualquier sintoma que pueda aparecer. Con el propésito de minimizar los sintomas, el
personal instruye al paciente que evite la cafeina y el alcohol. El personal de
enfermeria debe alentar a la persona para que lea las etiquetas de los productos,
especialmente los de venta libre, como los medicamentos para la tos, porque es
posible que contengan alcohol, cafeina, efedrina y epinefrina, que pueden producir
arritmias y otros sintomas. También debe interrogar acerca de la dieta, la actividad, el
suefio y otros factores del estilo de vida que pueden correlacionarse con los sintomas.
El tratamiento de las arritmias, el dolor toracico, la IC u otras complicaciones del
prolapso de la valvula mitral se describe en los capitulos 26 y 29. Las mujeres con
diagnostico de prolapso de la valvula mitral sin insuficiencia u otras complicaciones
pueden llevar a término embarazos con partos vaginales.

Insuficiencia mitral

La insuficiencia mitral implica que la sangre fluye desde el ventriculo izquierdo hacia
la auricula izquierda durante la sistole. Con frecuencia, los bordes de las valvas de la
valvula mitral no se cierran completamente durante la sistole porque las valvas y las
cuerdas tendinosas se han engrosado y fibrosado, lo que provoca su retraccion. Las
causas mas frecuentes de insuficiencia mitral en los paises desarrollados son cambios
degenerativos (p. ej., prolapso de la valvula mitral) e isquemia del ventriculo
izquierdo (Fuster, et al., 2011; Mann, et al., 2015). La causa mas frecuente en los
paises en desarrollo es la enfermedad reumatica cardiaca y sus secuelas (Fuster, et al.,
2011).

Otras afecciones que llevan a insuficiencia mitral incluyen cambios mixomatosos,
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que agrandan y estiran la auricula y el ventriculo izquierdo, haciendo que las valvas y
las cuerdas tendinosas se estiren o rompan. La endocarditis infecciosa puede causar la
perforacién de una valva, o la cicatrizacién posterior a la infeccién puede producir la
retraccion de las valvas o las cuerdas tendinosas. Las enfermedades vasculares de
colageno (p. ej., lupus eritematoso sistémico), las miocardiopatias y la cardiopatia
isquémica también pueden provocar cambios en el ventriculo izquierdo y hacer que
los musculos papilares, las cuerdas tendinosas o las valvas se estiren, acorten o
rompan.

Fisiopatologia

La insuficiencia mitral puede ser el resultado de problemas con una o mas valvas,
cuerdas tendinosas, el anillo o los musculos papilares. Una valva de la valvula mitral
puede acortarse o desgarrarse, y las cuerdas tendinosas pueden alargarse, acortarse o
desgarrarse. El anillo puede estirarse por dilatacion del corazén o deformarse por
calcificacion. Un musculo papilar puede romperse, estirarse o salir de su posicion por
cambios en la pared ventricular (p. ej., cicatriz de un infarto de miocardio, dilatacién
ventricular). Los musculos papilares pueden ser incapaces de contraerse debido a
isquemia. Independientemente de la causa, la sangre retorna hacia la auricula durante
la sistole.

Con cada latido del ventriculo izquierdo, parte de la sangre regresa a la auricula
izquierda, agregando sangre a la que fluye desde los pulmones. Lo anterior hace que
la auricula izquierda se estire y eventualmente se hipertrofie (se engrose) y después se
dilate. El reflujo de sangre desde el ventriculo reduce el flujo sanguineo desde los
pulmones hacia la auricula. Como resultado, los pulmones se congestionan, lo que
finalmente agrega tension adicional al ventriculo derecho. Durante la diastole, el
aumento del volumen de sangre desde la auricula llena el ventriculo. La sobrecarga
de volumen produce una hipertrofia ventricular. Por ultimo, el ventriculo se dilata y
se desarrolla una IC sistdlica.

Manifestaciones clinicas

La insuficiencia mitral crénica suele ser asintomatica; sin embargo, la aguda (p. €j.,
como resultado de un infarto de miocardio [IM]), por lo general, se manifiesta como
una IC congestiva grave. La disnea, el cansancio y la debilidad son los sintomas mas
frecuentes. También se producen palpitaciones, disnea de esfuerzo y tos por
congestion pulmonar.

Valoracion y hallazgos diagnésticos

Un soplo sistélico es un ruido agudo, como un soplido, en el apice que puede
irradiarse a la axila izquierda (Mann, et al., 2015; Weber y Kelley, 2014). El pulso
puede ser regular y de buen volumen, o puede ser irregular como resultado de
extrasistoles o fibrilacién auricular. La ecocardiografia se utiliza para diagnosticar y
controlar la progresion de la insuficiencia mitral (Mann, et al., 2015).

Tratamiento meédico
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El tratamiento de la insuficiencia mitral es el mismo que para la IC (véase el cap. 29).
Los pacientes con insuficiencia mitral e IC se benefician de la reduccion de la
poscarga (dilatacion arterial) mediante el tratamiento con hidralazina o inhibidores de
la enzima convertidora de angiotensina (IECA), como el captoprilo, enalaprilo,
lisinoprilo o ramiprilo, o con antagonistas de los receptores de angiotensina, como el
losartan o valsartan, y los B-bloqueadores, como el carvedilol (véase la tabla 29-3).
Una vez que aparecen los sintomas de IC, el paciente debe restringir su nivel de
actividad para limitar los sintomas. Los sintomas también son un indicador para la
intervencion quirdrgica, por ejemplo, una valvuloplastia mitral (reparacion quirdrgica
de la valvula) o un reemplazo de la valvula (Nishimura, et al., 2014).

Estenosis mitral

La estenosis mitral es una obstruccion de la sangre que fluye desde la auricula
izquierda hacia el ventriculo izquierdo. Con mayor frecuencia es causada por
endocarditis reumatica, que engrosa progresivamente las valvas de la valvula mitral y
las cuerdas tendinosas. A menudo, las valvas se fusionan. Por ultimo, el orificio de la
valvula mitral se estrecha y obstruye de forma progresiva el flujo hacia el ventriculo.

Fisiopatologia

Por lo general, el orificio de la valvula mitral es tan ancho como tres traveses de
dedo. En las estenosis graves, el orificio se estrecha hasta el ancho de un lapiz. La
auricula izquierda tiene dificultad para mover la sangre hacia el ventriculo debido a la
mayor resistencia del orificio angosto. Un escaso llenado ventricular puede causar
una reduccion en el gasto cardiaco. El aumento del volumen de sangre en la auricula
izquierda hace que se dilate e hipertrofie. Como no existe una valvula para proteger
las venas pulmonares de la inversion del flujo de sangre desde la auricula, la
circulacién pulmonar se congestiona. Como resultado, el ventriculo derecho debe
contraerse contra la PA pulmonar anémala alta y esta sometido a una tensién
excesiva. El ventriculo derecho se hipertrofia y finalmente se dilata y se vuelve
insuficiente. Si la frecuencia cardiaca aumenta, la diastole se acorta; por lo tanto, la
cantidad de tiempo para que el flujo de sangre avance es menor y mas sangre regresa
a las venas pulmonares. En consecuencia, a medida que aumenta la frecuencia
cardiaca, el gasto cardiaco disminuye y las presiones pulmonares aumentan.

Manifestaciones clinicas

El primer sintoma de la estenosis mitral suele ser la disnea de esfuerzo (DE) como
resultado de la hipertension venosa pulmonar. Por lo general, los sintomas aparecen
una vez que la abertura de la valvula se reduce en un tercio o la mitad de su tamafio
habitual. Los pacientes pueden sentir cansancio progresivo y disminucién de la
tolerancia al ejercicio como resultado del bajo gasto cardiaco. Una auricula izquierda
agrandada puede producir presion sobre el arbol bronquial izquierdo, dando como
resultado una tos seca o sibilancias. Los pacientes pueden expectorar sangre
(hemoptisis) o presentar palpitaciones, ortopnea, disnea paroxistica nocturna (DPN) e
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infecciones respiratorias a repeticion. Como resultado del aumento del volumen y la
PA, la auricula se dilata, se hipertrofia y se vuelve eléctricamente inestable (los
pacientes presentan arritmias auriculares).

Valoracion y hallazgos diagnésticos

Si hay una fibrilacion auricular, el pulso es débil e irregular (causado por la tension
sobre la auricula). En el apice se escucha un soplo diastélico de tono grave y
retumbante, y el paciente puede presentar signos o sintomas de IC (Mann, et al.,
2015; Weber y Kelley, 2014). La ecocardiografia se usa para diagnosticar y
cuantificar la gravedad de la estenosis mitral. La electrocardiografia (ECG), las
pruebas de esfuerzo y el cateterismo cardiaco con angiografia pueden emplearse para
ayudar a determinar la gravedad de la estenosis mitral.

Prevencion

La prevencion de la estenosis mitral se basa principalmente en reducir al minimo el
riesgo y el tratamiento de las infecciones bacterianas (véase la prevencion de la
endocarditis mas adelante en este capitulo). La prevencion de la fiebre reumatica
aguda depende del tratamiento antibiético eficaz de la infeccion estreptocdcica del
grupo A (Nishimura, et al., 2014). La profilaxis anti-bidtica para la fiebre reumatica
recurrente con carditis reumatica puede requerir 10 afios o0 mas de cobertura con
antibioticos (p. ej., penicilina G por via intramuscular cada 4 semanas, penicilina V
por via oral dos veces al dia, sulfadiazina por via oral al dia o eritromicina por via
oral dos veces al dia) (Fuster, et al., 2011; Mann, et al., 2015; Nishimura, et al.,
2014).

Tratamiento meédico

La IC congestiva se trata como se describe en el capitulo 29. Los pacientes con
estenosis mitral pueden beneficiarse de los anticoagulantes para disminuir el riesgo
de desarrollar trombos auricu-lares y pueden requerir tratamiento para la angina de
pecho. Si aparece una fibrilacion auricular, se intenta la cardioversion para restablecer
el ritmo sinusal normal. Si no es exitosa, la frecuencia ventricular se controla con 3-
bloqueadores, digoxina o antagonistas de los canales de calcio; ademas, los pacientes
requieren anticoagulacion para la prevencion de la tromboembolia. Se aconseja a los
pacientes con estenosis mitral que eviten las actividades extenuantes, los deportes
competitivos y el embarazo, todo lo cual aumenta la frecuencia cardiaca. La
intervencion quirurgica consiste en una valvuloplastia, en general una comisurotomia
para abrir o romper las comisuras fusionadas de la valvula. Pueden realizarse una
valvuloplastia transluminal percutanea o un reemplazo valvular.

Insuficiencia aortica

La insuficiencia adrtica es el flujo de sangre hacia el ventriculo izquierdo desde la
aorta durante la diastole. Puede ser causada por lesiones inflamatorias que deforman
las valvas de la valvula aortica o por una dilatacién de la aorta, que impide el cierre
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completo de la valvula adrtica. Este defecto valvular también puede ser el resultado
de una endocarditis infecciosa o reumatica, anomalias congénitas, enfermedades
como la sifilis, un aneurisma disecante que causa dilatacion o desgarro de la aorta
ascendente, un traumatismo toracico cerrado o el deterioro de una valvula aodrtica
reemplazada quirirgicamente (Cohn, 2012; Fuster, et al., 2011; Mann, et al., 2015).

Fisiopatologia

La sangre de la aorta refluye hacia el ventriculo izquierdo durante la diastole, ademas
de la sangre que normalmente aporta la auricula izquierda. El ventriculo izquierdo se
dilata en un intento por alojar el aumento del volumen de sangre. También se
hipertrofia en un intento de aumentar la fuerza muscular para expulsar mas sangre
con una fuerza superior a la normal, incrementando la PA sist6lica. Las arterias tratan
de compensar las presiones mas altas mediante una vasodilatacion refleja; las
arteriolas periféricas se relajan, reduciendo la resistencia periférica y la PA diastolica.

Manifestaciones clinicas

La insuficiencia adrtica se desarrolla sin sintomas en la mayoria de los pacientes.
Algunos advierten un latido fuerte, especialmente en la cabeza y el cuello. Puede
haber pulsaciones arteriales marcadas visibles o palpables en las arterias cardtidas o
temporales debido al aumento de la fuerza y el volumen de sangre expulsada de un
ventriculo izquierdo hipertrofiado. Después aparecen disnea de esfuerzo y fatiga. Los
signos y sintomas de insuficiencia progresiva del ventriculo izquierdo incluyen
dificultad respiratoria (p. €j., ortopnea, DPN).

Valoracion y hallazgos diagnésticos

Se escucha un soplo diastélico agudo y fuerte en el tercer o cuarto espacio intercostal
en el borde esternal izquierdo (Weber y Kelley, 2014). La presion diferencial (la
diferencia entre las presiones sist6lica y diastélica) se amplia de forma considerable
en los pacientes con insuficiencia adrtica. Un signo caracteristico es el pulso en golpe
de ariete, en el cual el pulso golpea el dedo de palpacion de manera rapida e intensa y
después colapsa repentinamente. El diagndstico puede confirmarse mediante
ecocardiografia (preferiblemente transesofagica), resonancia magnética (RM)
cardiaca y cateterismo cardiaco (Mann, et al., 2015; Pennell, Baksi, Kilner, et al.,
2014). Los pacientes con sintomas, en general, deben realizarse ecocardiogramas
cada 6 meses y aquellos sin sintomas cada 2-5 afios (Nishimura, et al., 2014; Otto y
Bonow, 2013).

Prevencion

La prevencion de la insuficiencia adrtica se basa principalmente en la prevencién y el
tratamiento de infecciones bacterianas (véase la prevencion de la endocarditis mas
adelante en este capitulo). Las mismas estrategias dirigidas a prevenir la fiebre
reumatica aguda y recurrente previamente descritas para el paciente con estenosis
mitral se aplican a los pacientes con insuficiencia aortica.
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Tratamiento meédico

Al paciente sintomatico o con funcién ventricular izquierda disminuida se le debe
decir que evite el esfuerzo fisico, los deportes competitivos y el ejercicio isométrico
(Mann, et al., 2015). Las arritmias y la IC se tratan como se describe en los capitulos
26y 29. No hay evidencia de peso que indique el tratamiento médico con base en los
hallazgos de los estudios clinicos. Los pacientes con insuficiencia aértica y HTA
deben tratarse con antagonistas de los canales de calcio dihidropiridinicos (p. ej.,
felodipino, nifedipino) o IECA (p. ej., captopril, enalapril, lisinopril, ramipril) para
lograr una reduccion de la poscarga (Nishimura, et al., 2014). Se debe instruir a los
pacientes sintomaticos para restringir la ingesta de sodio a fin de evitar la sobrecarga
de volumen (Mann, et al., 2015; Nishimura, et al., 2014).

’ Alerta de enfermeria: calidad y sequridad

Los antagonistas de los canales de calcio diltiazem y verapamilo estdn contraindicados en los pacientes
con insuficiencia adrtica porque disminuyen la contractilidad ventricular y pueden causar bradicardia.

El tratamiento de eleccion es el reemplazo de la valvula aodrtica o su
valvuloplastia (descrita mas adelante), preferiblemente antes de que aparezca la
insuficiencia ventricular. Se recomienda la cirugia para cualquier paciente con
dilatacién del ventriculo izquierdo, independientemente de la presencia o ausencia de
sintomas (Mann, et al., 2015; Nishimura, et al., 2014; Otto y Bonow, 2013); también
se recomienda para todo paciente asintomatico (Grossman y Porth, 2014).

Estenosis aortica

La estenosis de la valvula aortica es el estrechamiento del orificio entre el ventriculo
izquierdo y la aorta. En los adultos, la estenosis se debe en general a la calcificacién
degenerativa. Las calcificaciones pueden ser causadas por cambios proliferativos e
inflamatorios que se presentan en respuesta a afios de estrés mecanico normal,
similares a los cambios que se presentan en la enfermedad arterial ateroesclerotica. La
edad, la diabetes, la hipercolesterolemia, la hipertension, el habito tabaquico y las
concentraciones elevadas de lipoproteinas de baja densidad (LDL, low-density
lipoproteins) pueden ser factores de riesgo de cambios calcificadores degenerativos
de la valvula (Mann, et al., 2015). También puede haber malformaciones congénitas
de las valvas o una cantidad anémala de valvas (una o dos en lugar de tres). La
endocarditis reumatica puede causar adherencias o fusion de las comisuras y el anillo
de la valvula, rigidez de las ctspides y nddulos calcificados en las cispides.

Fisiopatologia

Se produce un estrechamiento progresivo del orificio de la valvula, en general,
durante varios afios o décadas. El ventriculo izquierdo supera la obstruccién mediante
la contraccion lenta, pero con mayor potencia de la normal, empujando la sangre a
través del orificio estrecho. La obstruccion de la salida del ventriculo izquierdo
aumenta la presion sobre éste, por lo que la pared ventricular se hipertrofia. Cuando
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estos mecanismos compensatorios del corazén comienzan a fallar, aparecen los
signos y sintomas clinicos (Otto y Bonow, 2013).

Manifestaciones clinicas

Una gran cantidad de pacientes con estenosis aortica son asintomaticos. Cuando
aparecen los sintomas, los pacientes suelen tener disnea de esfuerzo, causada por el
aumento de la presiéon venosa pulmonar debido a la insuficiencia del ventriculo
izquierdo. Pueden aparecer ortopnea, DPN y edema pulmonar. La reduccion del flujo
sanguineo al cerebro puede causar mareos y sincope. La angina de pecho es un
sintoma frecuente; es el resultado de una mayor demanda de oxigeno del ventriculo
izquierdo hipertrofiado con disminucién del suministro de sangre debido a Ia
reduccion del flujo hacia las arterias coronarias y a la disminucion de tiempo de la
diastole para la perfusién miocardica. Por lo general, la PA es normal, pero puede ser
baja. La presion diferencial puede estar reducida (30 mm Hg o menor) debido a la
reduccion del flujo.

Valoracion y hallazgos diagnésticos

En la exploracion fisica se puede escuchar un soplo sistolico fuerte e intenso sobre el
area aortica (el segundo espacio intercostal derecho) que puede irradiarse hacia las
arterias carotidas y el vértice del ventriculo izquierdo. El soplo es de tono bajo,
creciente- decreciente, intenso, aspero y vibrante (Weber y Kelley, 2014). Puede
escucharse un Ry. Si el explorador apoya una mano sobre la base del corazon (el

segundo espacio intercostal al lado del esternén y encima de la escotadura yugular, o
fosa supraesternal) y hacia arriba a lo largo de las arterias carétidas, se puede sentir
una vibracion. Esta vibracién es causada por el flujo turbulento a través del orificio
valvular estrechado. Al hacer que el paciente se incline hacia adelante durante la
auscultacion y la palpacion, especialmente durante la exhalacion, se pueden acentuar
los ruidos de la estenosis adrtica (Weber y Kelley, 2014).

La ecocardiografia, la RM cardiaca y la tomografia computarizada (TC) se usan
para diagnosticar y vigilar la progresion de la estenosis adrtica. Por lo general, los
pacientes sintomaticos se realizan ecocardiogramas cada 6-12 meses, y aquellos
asintomaticos se realizan ecocardiogramas cada 1-5 afios (Fuster, et al.,, 2011;
Nishimura, et al., 2014). Es posible observar signos de hipertrofia ventricular
izquierda en un ECG de 12 derivaciones y un ecocardiograma. Una vez que la
estenosis progresa hasta el punto en el que se considera la intervencién quirtrgica, se
requiere un cateterismo del hemicardio izquierdo para medir la gravedad de la
anomalia valvular y evaluar las arterias coronarias. Se evaltan las presiones del
ventriculo izquierdo y la base de la aorta. La presion sistolica en el ventriculo
izquierdo durante la sistole es considerablemente mas alta que en la aorta. Los
estudios con ejercicio (pruebas de esfuerzo) para evaluar la capacidad de ejercicio se
realizan con precaucion en los pacientes con estenosis aortica debido al alto riesgo de
precipitar una taquicardia ventricular o una fibrilacion; no deben realizarse en
pacientes sintomaticos (Cohn, 2012; Mann, et al., 2015; Nishimura, et al., 2014).
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Prevencion

La prevenciéon de la estenosis adrtica se enfoca principalmente en controlar los
factores de riesgo para respuestas proliferativas e inflamatorias, es decir, mediante el
tratamiento de la diabetes, la hipertension, la hipercolesterolemia y los niveles
elevados de triglicéridos, y evitando el tabaquismo (véase la prevenciéon de la
endocarditis mas adelante).

Tratamiento médico

Se utilizan farmacos con el objeto de tratar la arritmia o la insuficiencia ventricular
izquierda (véanse los caps. 26 y 29). El tratamiento definitivo de la estenosis adrtica
es el reemplazo quirtrgico de la valvula aodrtica. Los pacientes sintomaticos y que no
son candidatos para la cirugia pueden beneficiarse de los procedimientos de
valvuloplastia percutanea con uno o dos balones con o sin una valvuloplastia aortica
con catéter (TAVI), como se describe mas adelante en este capitulo.

Atencion de enfermeria. Valvulopatias cardiacas

El personal de enfermeria capacita al paciente con una valvulopatia sobre el
diagnostico, la progresion natural de la enfermedad y el plan terapéutico. Se instruye
al sujeto que informe al médico los sintomas nuevos o los cambios en los sintomas.
El personal también instruye al paciente que un agente infeccioso, en general una
bacteria, puede adherirse a una valvula cardiaca enferma mas facilmente que a una
valvula normal. Una vez adherido a la valvula, el agente infeccioso se multiplica,
produciendo endocarditis y dafio adicional a la valvula. Ademas, capacita al paciente
sobre como reducir al minimo el riesgo de endocarditis infecciosa (que se analiza mas
adelante en este capitulo).

El personal de enfermeria registra la frecuencia cardiaca, la PA y la frecuencia
respiratoria del paciente, compara estos resultados con datos anteriores y toma nota
de cualquier cambio. Se auscultan el corazon y los pulmones y se palpan los pulsos
periféricos. También valora la vasculopatia en cuanto a lo siguiente:

e Signos y sintomas de IC, como cansancio, DE, disminucion de la tolerancia a la
actividad, aumento de la tos, hemoptisis, infecciones respiratorias multiples,
ortopnea y DPN (véase el cap. 29).

e Arritmias, palpacion del pulso del paciente en su fuerza y ritmo (regular o
irregular) y preguntando al paciente si ha sentido palpitaciones o latidos
cardiacos intensos (véase el cap. 26).

e Sintomas, como mareos, sincope, aumento de la debilidad o angina de pecho
(véase el cap. 27).

El personal colabora con el paciente para desarrollar un programa de
medicamentos y brinda informacién sobre el nombre, la dosis, las acciones, los
efectos adversos y las interacciones de los farmacos entre si o con los alimentos, las
arritmias, la angina de pecho u otros sintomas. Debe reforzar las precauciones
especificas, como el riesgo para las personas con estenosis adrtica que experimentan
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angina de pecho y toman nitroglicerina. La dilatacion venosa que resulta del uso de
nitroglicerina disminuye el retorno de la sangre al corazon, lo que reduce el gasto
cardiaco y aumenta el riesgo de sincope y de disminucién del flujo de la arteria
coronaria. El personal debe instruir al paciente sobre la importancia de intentar aliviar
los sintomas de la angina de pecho con reposo y relajacion antes de tomar
nitroglicerina y anticipar los posibles efectos adversos.

Ademas, debe instruir al paciente para que se pese diariamente e informe el
aumento de peso repentino, segtn lo definido por el médico de cabecera (American
Heart Association, 2015). Por ejemplo, en el pasado se indicaba a los pacientes que
llamaran a sus médicos si aumentaban 1.5 kg en 1 dia o 2.5 kg en 1 semana. En la
actualidad, los parametros de aumento de peso estan mas individualizados para cada
paciente. El personal puede ayudar al sujeto a planificar los periodos de actividad y
reposo para lograr un estilo de vida aceptable. Los pacientes con sintomas de
congestion pulmonar deben descansar y dormir sentados o con la cabecera de la cama
elevada. Los cuidados de los individuos con una valvuloplastia o un reemplazo
valvular quirurgico se describen mas adelante en este capitulo.

TRATAMIENTO QUIRURGICO.
PROCEDIMIENTOS DE REPARACION Y
REEMPLAZO VALVULAR

Valvuloplastia

La reparacion (no el reemplazo) de una valvula cardiaca se conoce como
valvuloplastia. Los pacientes sometidos a una valvuloplastia no requieren
anticoagulacion continua (Mann, et al., 2015; Cohn, 2012; Otto y Bonow, 2013). El
tipo de valvuloplastia depende de la causa y el tipo de disfuncion valvular. Se pueden
reparar las comisuras entre las valvas en un procedimiento conocido como
comisurotomia, el anillo valvular con una anuloplastia, las valvas o las cuerdas con
una cordoplastia. Por lo general, se realiza una ecografia transesofagica (ETE) al final
de la valvuloplastia para evaluar la eficacia del procedimiento.

La mayoria de las valvuloplastias requieren anestesia general y a menudo
circulacién extracorpérea. Sin embargo, algunos procedimientos no requieren
anestesia general o bomba extracorpérea y pueden realizarse en un laboratorio de
cateterismo cardiaco o sala hibrida. Una sala hibrida es un quir6fano con capacidad
de imagen (p. ej., fluoroscopia, TC, RM) y dispositivos de inter-vencion para
procedimientos abiertos, minimamente invasivos, guiados por imagen y cateterismos
(Kaneko y Davidson, 2014). La circulacion extracorporea parcial percutanea se
utiliza en algunos laboratorios de cateterismo cardiaco y salas hibridas (la circulacion
extracorporea se describe en el cap 27).

Comisurotomia

La valvuloplastia mas frecuente es la comisurotomia. Cada valvula tiene valvas; el
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sitio donde se unen las valvas se llama comisura. Las valvas pueden fusionarse unas
con otras y cerrar la comisura (estenosis). Con menos frecuencia, las valvas se
fusionan de tal forma que, ademas de la estenosis, no pueden cerrarse por completo,
lo que da como resultado un retorno de la sangre (insuficiencia). La comisurotomia es
el procedimiento realizado para separar las valvas fusionadas.

Comisurotomia cerrada/valvuloplastia con balon

Las comisurotomias cerradas no requieren bomba extracorporea. La valva no se ve
directamente. Por lo general, la comisurotomia cerrada se utiliza en los paises en
desarrollo; es una técnica quirdrgica realizada en el quir6fano con el paciente bajo
anestesia general. Esta técnica es la preferida para personas con estenosis mitral
congénita, estenosis mitral calcificada grave, trombo auricular izquierdo,
insuficiencia mitral coexistente moderada a grave o en quienes tienen insuficiencia
tricuspidea moderada o grave coexistente que también se beneficiarian de Ia
reparacion de la valvula tricispide (Nishimura, et al., 2014). Se realiza una incision
medial, se abre un pequefio orificio en el corazén y se usa un dilatador para abrir la
comisura.

La valvuloplastia percutanea con bal6n es la técnica que se usa con mayor
frecuencia en los Estados Unidos como tratamiento temporal para el reemplazo
valvular quirtrgico o el reemplazo valvular adrtico transfemoral, en lugar de la
comisurotomia cerrada (Badheka, Patel, Singh, et al., 2014; Kapadia, Stewart,
Anderson, et al., 2015). La valvuloplastia con balon es ttil para la estenosis de la
valvula mitral en los pacientes mas jovenes y para las personas con enfermedades
complejas que los ponen en alto riesgo de complicaciones en procedimientos
quirurgicos mas extensos. Utilizada con mayor frecuencia para la estenosis valvular
mitral y adrtica, la valvuloplastia con balon se ha empleado para la estenosis
tricuspidea y valvular pulmonar. El procedimiento esta contraindicado en sujetos con
un trombo auricular o ventricular izquierdo, dilatacién grave de la raiz aortica,
insuficiencia valvular mitral significativa, calcificaciéon valvular grave, escoliosis
toracolumbar, transposicién de los grandes vasos y otras afecciones cardiacas que
requieren cirugia abierta (Cohn, 2012; Fuster, et al., 2011).

La valvuloplastia con balén (fig. 28-3) se realiza en el laboratorio de cateterismo
cardiaco. El paciente puede recibir una sedacion de leve a moderada o anestesia local.
La valvuloplastia con balon mitral consiste en introducir uno o dos catéteres hacia la
auricula derecha, a través del tabique auricular hacia la auricula izquierda, a través de
la valvula mitral y hacia el ventriculo izquierdo. Se pasa una guia a través de cada
catéter y se retira el catéter original. De manera frecuente, se introduce un catéter con
balon especialmente disefiado sobre la guia metalica y se pasa el balon a través de la
valvula mitral. El balén tiene tres secciones con una resistencia progresivamente
mayor al inflado. Primero, se expande el balén en el ventriculo para ayudar a colocar
el catéter en la valvula. La segunda seccién del balon se infla sobre la valvula,
manteniendo el catéter a través de la valvula. Por ultimo, la seccion media del bal6n
se infla en el orificio de la valvula abriendo las comisuras. Como alternativa, es
posible utilizar dos balones. Las guias metalicas se pueden avanzar hacia la aorta para
estabilizar las posiciones de los balones. Los balones se inflan de forma simultanea y
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se expanden en toda su longitud. La ventaja de usar dos balones es que cada uno es
mas pequefio que el balon grande unico, lo que produce un orificio del tabique
auricular mas pequefio. Por lo general, los dos balones inflados no ocluyen
completamente la valvula, por lo que permiten el paso de cierta cantidad de sangre
durante el periodo de inflado. Los balones permanecen inflados con una solucién
angiografica diluida durante 10-30 s. En general, se requiere de varios inflados para
lograr los resultados deseados.

FPuncion
del tabique
auricular

Valvuloplastia con balén. Seccién transversal del corazén que ilustra el catéter de dilatacién
colocado a través de una puncion transeptal auricular y a través de la valvula mitral. El balén de Inoue se infla
en tres etapas: primero, debajo de la valvula; después, arriba; por tltimo, en el orificio de la valvula (este
diagrama muestra las dos primeras secciones infladas).

Todos los pacientes tienen cierto grado de insuficiencia mitral después del
procedimiento. Otras complicaciones posibles son sangrado de los sitios de insercion
del catéter, embolias que producen complicaciones como ictus y, rara vez,
comunicaciones auriculares de izquierda a derecha a través del defecto del tabique
auricular creado durante el procedimiento.

La valvuloplastia adrtica con balén se realiza con mayor frecuencia introduciendo
un catéter a través de la aorta, por la valvula adrtica y dentro del ventriculo izquierdo,
aunque también se puede llevar a cabo pasando el bal6on, o los balones, a través del
tabique auricular. Para tratar la estenosis adrtica, se puede usar la técnica de uno o dos
balones. Los balones se inflan durante 15-60 segundos; por lo general, esto se repite
varias veces. Las posibles complicaciones son insuficiencia aodrtica, embolia,
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perforacion ventricular, rotura del anillo valvular adrtico, arritmia ventricular, dafio
de la valvula mitral y hemorragia de los sitios de insercion del catéter. El
procedimiento de la valvula adrtica no es tan eficaz como el de la valvula mitral, y la
tasa de reestenosis es casi del 50% en los primeros 6 meses después del
procedimiento (Mann, et al., 2015).

Insercién del anillo de anuloplastia. A. Insuficiencia de la valvula mitral; las valvas no se
cierran B. Insercién de un anillo de anuloplastia. C. Valvuloplastia completada; valvas cerradas.

Comisurotomia abierta

Las comisurotomias abiertas se realizan bajo vision directa de la valvula. El paciente
esta bajo anestesia general, se realiza una incision medioesternal o toracica izquierda,
se inicia la circulacion extracorporea y se realiza una incision en el corazon. Se
expone la valvula y se usa un bisturi, el dedo, un balén o un dilatador para abrir las
comisuras.

Una ventaja agregada de ver de manera directa la valvula es que pueden
identificarse y extirparse los trombos y las calcificaciones. Si la valvula tiene cuerdas
o musculos papilares, deben inspeccionarse y repararse quirdrgicamente segun la
necesidad.

Anuloplastia

La anuloplastia es la reparacion del anillo de la valvula (la unién entre las valvas de la
valvula y la pared del corazén muscular). Para la mayoria de las anuloplastias se
requiere anestesia general y circulacion extracorporea. El procedimiento reduce el
diametro del orificio de la valvula y es un tratamiento ttil para la insuficiencia
valvular.

Hay dos técnicas de anuloplastia. Una técnica usa un anillo de anuloplastia (fig.
28-4), que puede ser preformada (rigida/semirrigida) o flexible. Las valvas de la
valvula se suturan a un anillo, confeccionando un dispositivo del tamafio deseado.
Cuando el anillo esta en su sitio, la tensién creada al moverse la sangre y contraerse
el corazon es soportada por el anillo en lugar de la valvula o una sutura. La
reparacion evita la insuficiencia progresiva.

Una segunda técnica para ajustar el anillo implica doblar tejido elongado sobre si
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mismo (plisar el tejido) en las valvas o plisar las valvas con la auricula o entre si con
suturas. Como las valvas y las suturar de la valvula estan sometidas a las fuerzas
directas de la sangre y el movimiento del musculo cardiaco, la reparacion puede
degenerar de manera mas rapida que la que utiliza un anillo de anuloplastia.

Reparacion de las valvas

El dafio a las valvas de la valvula cardiaca puede ser el resultado de estiramiento,
acortamiento o desgarro. La reparacion de la valva por alargamientos, hinchazén u
otro tipo de exceso de tejido es la extirpacion del tejido adicional. El tejido elongado
se puede plegar y suturar (plicatura de la valva). Es posible cortar una cufia de tejido
desde el medio de la valva y cerrar el hueco (reseccion de la valva) (fig. 28-5). Las
valvas cortas se reparan con mayor frecuencia mediante cordoplastia. Una vez
liberadas las cuerdas cortas, las valvas suelen desplegar y reasumir su funciéon normal
(cerrando la valvula durante la sistole). Una valva puede ampliarse suturando en ella
una parte de pericardio. Se puede utilizar un parche pericardico sintético para reparar
huecos en las valvas.

Cordoplastia

La cordoplastia es la reparacion de la cuerda tendinosa. Por lo general, la
cordoplastia se realiza en la valvula mitral. La valvula tricuspide rara vez requiere
una cordoplastia porque la enfermedad de la valvula tricispide suele ser el resultado
de una valvulopatia mitral o adrtica o una disfuncion del ventriculo izquierdo (Fuster,
et al., 2011). Las cuerdas tendinosas estiradas, rotas o acortadas pueden causar
insuficiencia. Las cuerdas tendinosas estiradas pueden acortarse, transponerse a la
otra valva o reemplazarse con cuerdas sintéticas. Las cuerdas rotas se pueden volver a
unir a la valva y las acortadas se pueden alargar. Los musculos papilares estirados,
que también pueden causar insuficiencia, pueden acortarse o reubicarse.

Reparacién y reseccién de la valva de la valvula con anuloplastia con anillo. A. Insuficiencia de
la valvula mitral; la seccion indicada por lineas punteadas se reseca. B. Aproximacion de los bordes y sutura.
C. Valvuloplastia completada, reparacion de valva y anillo de anuloplastia.

Reemplazo valvular

Cuando la valvuloplastia no es una alternativa viable (p. €j., si el anillo o las valvas
de la valvula estan inmoviles por calcificaciones, fibrosis grave o fusion de las
valvas, las cuerdas tendinosas o los musculos papilares), se realiza un reemplazo de
valvula. Idealmente, un equipo multidisciplinario (cardiélogos, cirujanos cardiacos,
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intervencionistas de vasos estructurales, anestesistas y personal de enfermeria) trabaja
junto con el paciente para determinar si es candidato para un reemplazo quirtirgico o
un reemplazo minimamente invasivo (Nishimura, et al., 2014). Para la mayoria de los
reemplazos se usa anestesia general y circulacion extracorpérea. El procedimiento
quirurgico estandar se realiza mediante una esternotomia medial (incision a través del
esternon), aunque es posible abordar la valvula mitral mediante una toracotomia
derecha.

Se pueden llevar a cabo reemplazos valvulares mitrales e, infrecuentemente,
aorticos con técnicas minimamente invasivas que no impliquen esternotomias. En su
lugar, se realiza una incisiéon de 10 cm sélo en la mitad superior o inferior del
esternon o entre las costillas, o se realiza por via percutanea. Algunos procedimientos
minimamente invasivos son asistidos por robots; los instrumentos quirtrgicos estan
conectados a un robot, y el cirujano, viendo un monitor, usa un mando para controlar
el robot y los instrumentos quirurgicos. Con estos procedimientos, los pacientes
tienen menos sangrado, dolor, riesgo de infeccién y cicatrices. La duracién de la
hospitalizacion es de 5 dias en promedio y la recuperacion puede ser tan corta como
de 3-4 semanas (Cohn, 2012; Holmes, Mack, Kaul, et al., 2012).

Después de visualizar la valvula, se extirpan las valvas de la valvula adrtica o
pulmonar; sin embargo, partes de la estructura de la valvula mitral (valvas, cuerdas y
musculos papilares) se dejan en su sitio para ayudar a mantener la forma y funcion
del ventriculo izquierdo tras el reemplazo de la valvula mitral. Se colocan puntos
alrededor del anillo y después a través de la protesis valvular. La valvula de
reemplazo se desliza hacia abajo sobre la sutura hasta su posicion y se fija en su lugar
(fig. 28-6). Se suspende la circulacion extracorporea, la calidad de la reparacion
quirurgica suele evaluarse con ETE Doppler de flujo con color y después se termina
la cirugia.

La TAVI, un procedimiento de reemplazo valvular aortico minimamente
invasivo, se puede realizar en un laboratorio de cateterismo o sala hibrida. No
requiere bomba extracorporea o esternotomia (Hong, Hong, Ko, et al., 2014). La
TAVI esta indicada para pacientes con estenosis adrtica que no son candidatos para el
reemplazo valvular quirdrgico o tienen un alto riesgo quirdrgico (Fuster, et al., 2011;
Holmes, et al., 2012; Mann, et al., 2015). Con el paciente bajo anestesia general, se
realiza una valvuloplastia con balon. Después, se fija un reemplazo valvular
bioprotésico (tejido) (fig. 28-7A,B) a un catéter y se introduce de forma percutanea,

se ubica en el sitio de la valvula adrtica y se implanta (despliega). E1 MitraClip® (fig.
28-7C) ha sido aprobado como un procedimiento transcatéter para tratar formas
degenerativas de insuficiencia mitral (Mann, et al., 2015). Este procedimiento es mas
beneficioso para los pacientes con insuficiencia mitral sintomatica grave que tienen
un alto riesgo quirurgico. El procedimiento crea un puente mecanico entre dos valvas;
se ha demostrado una reduccion del flujo retrégrado, mejoria de los sintomas y
disminucion de las tasas de hospitalizacion por IC (Mann, et al., 2015; Munkholm-
Larsen, Wan, Tian, et al., 2014).

Antes de la cirugia, el corazén se ajustaba de manera gradual a la patologia; sin
embargo, la cirugia “corrige” abruptamente la forma en la que la sangre fluye a través
del corazén. Las complicaciones tnicas del reemplazo valvular son los cambios
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repentinos en las presiones intracardiacas. Todos los reemplazos valvulares protésicos
crean un grado de estenosis cuando se implantan en el corazon. Por lo general, la
estenosis es leve y no afecta la funcion cardiaca. Si el reemplazo valvular fue por una
valvula estenosada, el flujo de sangre a través del corazon suele mejorar. Los signos y
sintomas de IC por reflujo se resuelven en unas pocas horas o dias. Si el reemplazo
valvular fue por insuficiencia valvular, la cavidad a la que la sangre habia estado
retornando puede demorar meses en lograr su funcion postoperatoria 6ptima. Los
signos y sintomas de IC resuelven gradualmente a medida que la funcién cardiaca
mejora. Los pacientes tienen riesgo de sufrir muchas complicaciones postoperatorias,
como hemorragia, tromboembolia, infeccion, IC, hipertension, arritmias, hemolisis y
obstruccion mecanica de la valvula.

Se pueden utilizar varios tipos de protesis valvulares mecanicas y tisulares (véase
la fig. 28-7).

Orificio valvular Suturas preparadas para

atravesar el anillo
valvular

Valvula de tejido
prostético

Suturas listas
en el anillo valvular

Valvula protésica en
su sitio al terminar la
cirugia

Suturas alrededor
del anillo para
fijar la valvula protésica

Figura 28-6 » Reemplazo valvular. A. La valvula nativa se recorta y la protésica se sutura en su sitio. B. Una
vez que todas las suturas se colocan a través del anillo, el cirujano desliza la valvula protésica por las suturas y
hacia el orificio natural. Las suturas se anudan y se cortan.
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Figura 28-7 « Reemplazos valvulares mecénicos y tisulares de uso frecuente. A. Vélvula cardiaca transcatéter
Edwards SAPIEN™; © 2018 Edwards Lifesciences Corporation. Todos los derechos reservados. B. Vélvula
adrtica transcatéter (sistema Medtronic The CoreValve®, tisular). Utilizado con autorizacién de: Medtronic.
The CoreValve System®, CoreValve® es una marca comercial de Medtronic CV Luxembourg S.a.r.l.). C.
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MitraClip® (Abbott Vascular). Utilizado con autrizacién de: Abbott Vascular. D. Bivalva (St. Jude,
mecanica). E. Vélvula de disco basculante (Medtronic-Hall, mecéanica). F. Vélvula de bola enjaulada (Starr-
Edwards, mecanica). G. Vélvula de heteroinjerto porcino (Carpenter-Edwards, tisular).

Valvulas mecanicas

Las valvulas mecanicas son de dos valvas (fig. 28-7D), de disco basculante (fig. 28-
7E) o de bola enjaulada (fig. 28-7F), y se considera que son mds duraderas que las
valvulas protéticas tisulares (fig. 28-7G); por lo tanto, suelen emplearse para los
pacientes mas jovenes. Estas valvulas también se utilizan para personas con lesién
renal, hipercalcemia, endocarditis o sepsis que requieren reemplazo valvular. En los
individuos con estas afecciones, las valvulas mecanicas no se deterioran ni se infectan
tan facilmente como las valvulas de los tejidos. Las complicaciones mas importantes
asociadas con las valvulas mecanicas son la tromboembolia y el requisito de uso a
largo plazo de anticoagulantes (Mann, et al., 2015).

Valvulas tisulares

Las valvulas tisulares son de tres tipos: bioprotesis, homoinjertos y autoinjertos. Las
valvulas tisulares son menos propensas que las valvulas mecanicas a generar
tromboembolias y no requieren anticoagulacién a largo plazo. No son tan duraderas
como las mecanicas y es necesario sustituirlas con mayor frecuencia.

Bioprotesis

La bioprétesis son valvulas tisulares (p. ej., heteroinjertos) que se utilizan para
reemplazar las valvulas aortica, mitral y tricispide. No son trombogénicas; por lo
tanto, los pacientes no necesitan terapia anticoagulante a largo plazo. Se usan para
mujeres en edad fértil porque se evitan las complicaciones potenciales de la
anticoagulacion a largo plazo asociadas con la menstruacion, la transferencia
placentaria al feto y el parto. También se emplean para pacientes mayores de 70 afios
de edad y otros que no pueden tolerar la anticoagulacion a largo plazo. La mayoria de
las bioprotesis son de cerdo (porcinas), pero algunas provienen de vaca (bovinas) o
caballo (equinas). Pueden ser con soporte o no. La vida ttil es de 7-15 afios (Cohn,
2012; Fuster, et al., 2011).

Homoinjertos

Los homoinjertos, o aloinjertos (i.e., valvulas humanas), se obtienen de donaciones
de tejidos cadavéricos y se usan para el reemplazo valvular adrtico y pulmonar. La
valvula adrtica y una parte de la aorta o la valvula pulmonar, y una porcion de la
arteria pulmonar se extirpan y almacenan de forma criogénica. Los homoinjertos no
siempre estan disponibles y son muy costosos. Duran entre 10 y 15 afios (Cohn, 2012;
Otto y Bonow, 2013).

Autoinjertos

Los autoinjertos (valvulas autélogas) se obtienen extirpando la propia valvula
pulmonar del paciente y una porcién de la arteria pulmonar para su uso como valvula
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aortica. La anticoagulacion es innecesaria porque la valvula es el propio tejido del
paciente y no es trombdgena. El autoinjerto es una alternativa para los nifios (puede
crecer a medida que el nifio lo hace), mujeres en edad fértil, adultos jovenes,
pacientes con antecedentes de ulcera péptica y personas que no pueden tolerar la
anticoagulacion. Los autoinjertos de valvula adrtica han permanecido viables durante
mas de 20 afios (Cohn, 2012; Otto y Bonow, 2013).

La mayoria de los procedimientos de autoinjerto de valvula aortica son de
reemplazos dobles, también con un homoinjerto valvular pulmonar. Si las presiones
vasculares pulmonares son normales, algunos cirujanos eligen no reemplazar la
valvula pulmonar. Los pacientes pueden recuperarse sin una valvula entre el
ventriculo derecho y la arteria pulmonar.

Q Atencién de enfermeria. Valvuloplastia y

reemplazo valvular

El personal de enfermeria debe ayudar al paciente y la familia a prepararse para el
procedimiento, reforzar y complementar las explicaciones proporcionadas por el
médico y ofrecer apoyo psicosocial (véanse los caps. 17-19 para mas informacién
sobre el paciente quirurgico).

Los pacientes sometidos a una valvuloplastia percutanea con balén con o sin
reemplazo valvular percutaneo pueden ser hospitalizados en una unidad de telemetria
o una unidad de cuidados intensivos (UCI). El personal de enfermeria evalia los
signos y sintomas de IC y embolia (véase el cap. 29), ausculta el térax para detectar
cambios en los ruidos cardiacos por lo menos cada 4 h y brinda al paciente los
mismos cuidados posteriores al procedimiento que para un cateterismo cardiaco o una
angioplastia coronaria transluminal percutanea (véase el cap. 27). Después de una
valvuloplastia percutanea con balén, el paciente suele permanecer en el hospital
durante 24-48 h.

Los pacientes sometidos a una valvuloplastia quirurgica o a reemplazos
valvulares ingresan a la UCI. La atencion se enfoca en la recuperacion de la anestesia
y la estabilidad hemodinamica. Los signos vitales se valoran cada 5-15 min y segun
la necesidad hasta que el individuo se recupera de la anestesia o la sedacién y después
se valoran segun el protocolo de la unidad (American Society of Perianesthesia
Nurses, 2014). Se administran farmacos intravenosos (i.v.) para aumentar o disminuir
la PA y para tratar las arritmias o la alteracion de la frecuencia cardiaca y se controlan
sus efectos. Los farmacos disminuyen de forma gradual hasta que ya no son
necesarios o el paciente toma el medicamento necesario por otra via (p. ej., oral,
topica). Las evaluaciones de los pacientes se llevan a cabo cada 1-4 h y segtn la
necesidad, prestando especial atencién al sistema nervioso y los sistemas respiratorio
y cardiovascular (véase el cap. 27, cuadro 27-12).

Una vez que el paciente se ha recuperado de la anestesia y la sedacion, esta
hemodinamicamente estable sin medicamentos i.v. y tiene parametros de valoracion
fisica estables, en general se transfiere a una unidad de telemetria, habitualmente
dentro de las 24-72 h de la cirugia. La atencion de enfermeria continiia como para la
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mayoria de los pacientes postoperatorios, incluidos el cuidado de las heridas y la
capacitacion del paciente con respecto a la dieta, la actividad, los medicamentos y el
autocuidado. Se suele dar de alta a la persona enferma en 3-7 dias.

El personal de enfermeria debe capacitar al paciente sobre el tratamiento
anticoagulante y explicar la necesidad de consultas frecuentes de seguimiento y
estudios de sangre en el laboratorio. Los pacientes que toman warfarina tienen metas
para el cociente normalizado internacional (INR, international normalized ratio) de
entre 2 y 3.5 para el reemplazo de la valvula mitral y de entre 1.8 y 2.2 para el
reemplazo de la valvula aértica. Los enfermos tratados con un anillo de anuloplastia o
un reemplazo valvular tisular, por lo general, requieren anticoagulacién durante so6lo
3 meses, a menos que existan otros factores de riesgo, como fibrilacién auricular o
antecedentes de tromboembolia. El acido acetilsalicilico se indica junto con la
warfarina en personas con bioproétesis o alto riesgo de episodios embdlicos (p. ej.,
antecedentes de un episodio embodlico o dos o mdas enfermedades asociadas
preexistentes: diabetes, hipertension, coronariopatia, IC congestiva, mayores de 75
afios de edad) (Nishimura, et al.,, 2014; Otto y Bonow, 2013). La enfermera o
enfermero brinda instruccion sobre todos los farmacos indicados, incluidos el nombre
del medicamento, la dosis, las acciones, la hora de toma, los posibles efectos adversos
y cualquier interaccién entre farmacos o con los alimentos.

Los pacientes con una protesis valvular mecanica (incluidos los anillos de
anuloplastia y otros materiales protésicos utilizados en la valvuloplastia) requieren
instruccion para prevenir la endocarditis infecciosa. Los pacientes pueden estar en
riesgo de endocarditis infecciosa, que se produce cuando las bacterias ingresan al
torrente sanguineo y se adhieren a estructuras valvulares anomalas o dispositivos
protésicos. El personal de enfermeria capacita al paciente sobre como minimizar el
riesgo de desarrollar endocarditis infecciosa (véase la prevencion de la endocarditis
mas adelante en este capitulo). La profilaxis antibidtica es necesaria antes de los
procedimientos dentales que implican la manipulacion del tejido gingival, el area
periapical de los dientes o la perforacion de la mucosa bucal (sin incluir inyecciones
anestésicas de rutina, colocacién de ortodoncia o pérdida de dientes deciduos). El
tratamiento con antibidticos también debe usarse antes de los procedimientos
invasivos que implican a las vias respiratorias (p. ej., biopsia de la mucosa
respiratoria, amigdalectomia y adenectomia).

La enfermeria de transicion, de atencion domiciliaria, del consultorio o la clinica
ayudan a reforzar toda la informacion nueva y las instrucciones de autocuidado con
los pacientes y sus familias durante 4-8 semanas después del procedimiento. A
menudo, se realizan ecocardiogramas 3-4 semanas después del alta hospitalaria para
evaluar mas a fondo los efectos y los resultados de la cirugia. El ecocardiograma
también ofrece un punto de referencia para una comparacion futura si se presentan
sintomas o complicaciones cardiacos. Por lo general, los ecocardiogramas se repiten
cada 1-2 afios.

Miocardiopatia

La miocardiopatia es una enfermedad del musculo cardiaco que se asocia con
disfuncién cardiaca. Se clasifica segtin las anomalias estructurales y funcionales del
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musculo cardiaco como: miocardiopatia dilatada (MCD), miocardiopatia hipertrofica
(MCH), miocardiopatia restrictiva o constrictiva (MCR), miocardiopatia
arritmogénica del ventriculo derecho/displasia (M/DAVD) y miocardiopatia no
clasificada (Mann, et al., 2015). Un paciente puede tener una patologia que entre
dentro de mas de una de estas clasificaciones, como un paciente con una MCH que
desarrolle dilatacion y sintomas de una MCD. Miocardiopatia isquémica es un
término que se usa con frecuencia para describir un corazéon agrandado como
consecuencia de una coronariopatia, que en general va acompafiada de IC (véase el
cap. 29). En 2006, la American Heart Association propuso un conjunto de
clasificaciones contemporaneas. Bajo este sistema de clasificacién, las
miocardiopatias se dividen en dos grupos principales en funcién de la participacion
predominante de érganos. Estas incluyen miocardiopatias primarias (genéticas, no
genéticas y adquiridas), que se enfocan principalmente en el muisculo cardiaco, y
miocardiopatias secundarias, que muestran la participacion del miocardio secundaria
a la influencia de una amplia lista de procesos patol6gicos que incluyen, entre otros,
amiloidosis, enfermedad de Fabry, sarcoidosis y esclerodermia (Maron, Towbin,
Thiene, et al., 2006). Este capitulo se enfoca en las miocardiopatias primarias.

Fisiopatologia

La fisiopatologia de todas las miocardiopatias es una serie de acontecimientos que
culminan en un deterioro del gasto cardiaco. La disminucion del volumen sistolico
estimula al sistema nervioso simpatico y la respuesta renina-angiotensina-
aldosterona, aumentando la resistencia vascular sistémica y la retencion de sodio y
liquidos, que incrementa la carga de trabajo en el corazon. Estas alteraciones llevan a
la IC (véase el cap. 29).

1 ¢

El sodio es el principal electrélito implicado en las miocardiopatias. Con frecuencia, las miocardiopatias
conducen a la IC, que se produce, en parte, debido a la sobrecarga de liquidos. La sobrecarga de liquidos
suele relacionarse con concentraciones elevadas de sodio.

Dilatada Hipertrofica Restrictiva
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Miocardiopatias que conducen a IC congestiva. Adaptado de: Anatomical Chart Company.
(2010). Atlas of pathophysiology (3rd ed.). Ambler, PA: Lippincott Williams & Wilkins.
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Miocardiopatia dilatada

La MCD es la forma mas frecuente de miocardiopatia, con una incidencia de cinco a
ocho casos por cada 100 000 personas por afio (Mann y Felker, 2016). La MCD se
distingue por una dilatacion significativa de los ventriculos sin hipertrofia simultanea
(incremento del grosor de la pared muscular) y disfuncion sistolica (fig. 28-8). Los
ventriculos tienen volumenes sist6licos y diastolicos elevados, pero una fraccién de
eyeccion disminuida.

Mas de 75 situaciones y enfermedades pueden causar una MCD, incluyendo el
embarazo, el consumo excesivo de alcohol, una infeccion virca (p. ej., gripe),
medicamentos quimioterapicos (p. ej., daunorrubicina, doxorrubicina), tirotoxicosis,
mixedema, taquicardia persistente y enfermedad de Chagas. Cuando no se puede
identificar el factor causal, el diagnéstico es MCD idiopatica, que representa el mayor
subconjunto de pacientes con MCD (Bennett, 2014; Mann y Felker, 2016). Alrededor
del 30% de todas las MCD idiopaticas se pueden relacionar con la genética familiar
y, a medida que las pruebas de diagnéstico continian mejorando, se teoriza que esta
estimacion puede aumentar (Mann y Felker, 2016). Como es posible que haya
factores genéticos, se deben usar la ecocardiografia y el ECG para estudiar a todos los
familiares de primer grado (p. ej., padres, hermanos y nifios) en busca de una MCD
(Bennett, 2014; Mann, et al., 2015).

El examen microscopico del tejido muscular muestra la disminucion de los
elementos contractiles (filamentos de actina y miosina) de las fibras musculares y una
necrosis difusa de las células del miocardio. El resultado es una mala funcion
sistolica. Los cambios estructurales disminuyen la cantidad de sangre expulsada por
el ventriculo durante la sistole, lo que aumenta la cantidad de sangre remanente en el
ventriculo después de la contraccion. Entonces, menos sangre puede ingresar al ven
triculo durante la diastole, incrementando la presion telediastélica y eventualmente
las presiones venosas pulmonar y sistémica. Una alteraciéon en la funcién valvular,
por lo general una insuficiencia, puede ser el resultado de un ventriculo dilatado y
agrandado. También es posible que un flujo sanguineo deficiente a través del
ventriculo cause trombos ventriculares o auriculares, que pueden embolizar hacia
otros sitios del cuerpo. El diagndstico y el tratamiento tempranos pueden evitar o
retrasar los sintomas significativos y la muerte stibita por MCD.

Miocardiopatia restrictiva

La MCR se caracteriza por una disfuncion diastolica causada por paredes
ventriculares rigidas que afectan el llenado diastélico y el estiramiento ventricular
(véase la fig. 28-8). En general, la funcion sistdlica es normal. La MCR puede
asociarse con la amiloidosis (el amiloide, una sustancia proteica, se deposita dentro
de las células) y otras enfermedades infiltrativas. Sin embargo, en la mayoria de los
casos la causa es idiopatica. Los signos y sintomas son similares a los de la
pericarditis constrictiva e incluyen disnea, tos no productiva y dolor toracico. La
ecocardiografia, asi como la medicion de la presién sistélica en la arteria pulmonar, la
presion en cufia de la arteria pulmonar y la presiéon venosa central, se usan para
diferenciar las dos afecciones.
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Miocardiopatia hipertrofica

La miocardiopatia hipertrofica es una afeccion autosémica dominante que aparece en
hombres, mujeres y nifios (se detecta con frecuencia después de la pubertad) con una
tasa de prevalencia estimada del 0.2% en la poblacion en los Estados Unidos (Gersh,
Maron, Bonow, et al., 2011; Mann, et al., 2015; Sheffle y Bowden, 2014). Los
ecocardiogramas, los ECG de 12 derivaciones y la exploracion fisica junto con una
anamnesis completa suelen realizarse cada 12-18 meses desde los 12-18 afios de
edad. Estas evaluaciones pueden extenderse a cada 5 afios entre los 18 y 70 afios de
edad en personas susceptibles (con antecedentes familiares de MCH) (Mann, et al.,
2015). La ecocardiografia Doppler se ha empleado durante muchos afios para detectar
las alteraciones de la MCH y del flujo sanguineo (Mann, et al., 2015). Recientemente,
la inclusion del Doppler tisular (DT) ha resultado util para mostrar la disfuncién del
miocardio a pesar de la conservacion de la funcion sistolica (Mann y Felker, 2016).
La RM cardiovascular también se ha convertido en una herramienta de diagnostico de
uso mas frecuente debido a su capacidad de obtener imagenes tomograficas de alta
resolucién y, a menudo, se usa junto con la ecocardiografia tradicional para el
diagnostico (Mann, et al., 2015; Semsarian, Ingles, Maron, et al., 2015). Las pruebas
genéticas pueden ayudar a identificar a personas en riesgo antes de que haya
manifestaciones clinicas de la enfermedad (Mann y Felker, 2016; Semsarian, et al.,
2015).

En la MCH, el musculo cardiaco aumenta asimétricamente de tamafio y masa, en
especial a lo largo del tabique (véase la fig. 28-8). La MCH suele afectar areas no
adyacentes del ven triculo. El incremento del grosor del musculo cardiaco reduce el
tamafio de las cavidades ventriculares y hace que los ventriculos tarden mas tiempo
en relajarse después de la sistole. Durante la primera parte de la diastole, es mas
dificil que los ventriculos se llenen de sangre. La contraccién auricular al final de la
diastole se vuelve critica para el llenado ventricular y la contraccion sistolica.

Por lo general, las células del muisculo cardiaco se encuentran paralelas y de punta
a punta. Las células del musculo cardiaco hipertrofiado son desorganizadas, oblicuas
y perpendiculares entre si, lo que disminuye la eficacia de las contracciones y
posiblemente aumenta el riesgo de arritmias, como la taquicardia ventricular y la
fibrilacion ventricular. En la MCH, las paredes de las arteriolas coronarias estan
engrosadas, lo que disminuye su diametro interno. Las arteriolas estrechas restringen
la irrigacion al miocardio, causando numerosas areas pequefias de isquemia y
necrosis. Por ultimo, las areas necroticas del miocardio forman fibrosis y cicatriz,
dificultando aun mas la contraccion ventricular.

Miocardiopatia/displasia arritmogénica del ventriculo derecho

La miocardiopatia/displasia arritmogénica del ventriculo derecho se presenta cuando
el miocardio se ve infiltrado de manera progresiva y reemplazado por una cicatriz
fibrosa y tejido adiposo. Al inicio, sélo las areas localizadas del ventriculo derecho se
ven afectadas, pero a medida que la enfermedad progresa, todo el corazon se ve
alterado. Por ultimo, el ventriculo derecho se dilata y su contractilidad es deficiente, y
presenta anomalias de la pared del ventriculo derecho y arritmias. La M/DAVD es
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una forma frecuente de enfermedad hereditaria del musculo cardiaco y no suele
reconocerse. Por lo tanto, la prevalencia es en gran parte desconocida, aunque se
estima que afecta a alrededor de 1 de cada 5 000 personas (Rojas y Calkins, 2015;
Fuster, et al., 2011). Las palpitaciones o el sincope pueden aparecer entre los 15 y 40
afios de edad. Debe considerarse la M/DAVD en pacientes con taquicardia ventricular
originada en el ventriculo derecho (configuracion de bloqueo de rama izquierda en el
ECG) o muerte subita, sobre todo entre atletas jovenes (Mann, et al.,, 2015). La
M/DAVD es genética (autosémica dominante) (Corrado, Wichter, Link, et al., 2015;
Fuster, et al., 2011). Los familiares de primer grado (p. ej., padres, hermanos, hijos)
deben someterse a deteccién de la enfermedad con un ECG de 12 derivaciones,
monitor Holter y ecocardiografia. La RM cardiaca también se usa con frecuencia
como herramienta de diagnostico mas concluyente (Corrado, et al., 2015; Mann y
Felker, 2016). Algunos pacientes afectados por arritmias pueden beneficiarse de la
colocacion de un desfibrilador cardioversor implantable (DCI) (véase el cap. 26).

Miocardiopatias no clasificadas

Las miocardiopatias no clasificadas son diferentes a los tipos descritos antes o tienen
caracteristicas de mas de uno de ellos, y son causadas por fibroelastosis, miocardio no
compactado, disfuncion sistdlica con minima dilatacion y enfermedades
mitocondriales (Mann, et al., 2015). Los ejemplos de miocardiopatias no clasificadas
pueden incluir la miocardiopatia espongiforme del ventriculo izquierdo y la
miocardiopatia inducida por estrés (Takotsubo).

Manifestaciones clinicas

Los pacientes con miocardiopatia pueden permanecer estables y sin sintomas durante
muchos afios. A medida que la enfermedad progresa, también lo hacen los sintomas.
Con frecuencia, la miocardiopatia dilatada o restrictiva se diagnostica por primera vez
cuando el paciente presenta signos y sintomas de IC (p. ej., DE, cansancio o fatiga).
Los pacientes con miocardiopatia también pueden informar DPN, tos (en especial con
esfuerzo) y ortopnea, lo cual puede conducir a un diagnostico erréneo de bronquitis o
neumonia. Otros sintomas incluyen retencién de liquidos, edema periférico y nauseas,
que son causados por la mala perfusion del aparato digestivo. El individuo también
puede presentar dolor de pecho, palpitaciones, mareos, nauseas y sincope con el
esfuerzo. Sin embargo, con la MCH, el paro cardiaco (la muerte stbita cardiaca)
puede ser la manifestacion inicial en los jovenes, incluidos los atletas (Mann, et al.,
2015).

Independientemente del tipo y la causa, la miocardiopatia puede provocar IC
grave, arritmias letales y muerte. La tasa de mortalidad es mas alta para los
afroamericanos y los ancianos (Mann, et al., 2015).

Valoracion y hallazgos diagnésticos

La exploracién fisica en etapas tempranas puede mostrar taquicardia y ruidos
cardiacos adicionales (p. ej., R3, R4). Los pacientes con MCD pueden tener soplos

diastélicos y aquellos con MCD y MCH pueden tener soplos sistélicos. Con la
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progresion de la enfermedad, la exploracion también revela signos y sintomas de IC
(p. €j., crepitantes en la auscultacién pulmonar, distension de la vena yugular, edema
con févea de partes declives del cuerpo e higado agrandado).

Por lo general, el diagnostico se realiza a partir de los hallazgos revelados por la
anamnesis del paciente y descartando otras causas de IC como el IM. El
ecocardiograma es una de las herramientas diagnosticas mas utiles porque la
estructura y la funcion de los ventriculos se pueden observar con facilidad. También
se puede usar la RM, en especial para ayudar al diagnostico de MCH (Mann, et al.,
2015; Mann y Felker, 2016; Semsarian, et al., 2015). El ECG muestra arritmias
(fibrilacion auricular, arritmias ventriculares) y cambios en congruencia con la
hipertrofia ventricular izquierda (desviacién del eje izquierdo, QRS ancho, cambios
ST, ondas T invertidas). En la M/DAVD suele haber una pequefia deflexién, una
onda g, al final del QRS. La radiografia de torax revela agrandamiento del corazon y
posiblemente congestion pulmonar. En ocasiones, el cateterismo cardiaco se usa para
descartar la coronariopatia como un factor causal. Es posible realizar una biopsia
endomiocardica para analizar las células del miocardio.

Tratamiento meédico

El tratamiento médico esta dirigido a identificar y tratar posibles causas subyacentes
o precipitantes, corregir la IC con farmacos, una dieta baja en sodio, un plan de
ejercicio/reposo (véase el cap. 29) y controlar las arritmias con farmacos
antiarritmicos y posiblemente con un dispositivo electrénico implantado, como un
DCI (véase el cap. 26). En general, se recomienda la anticoagulacion sistémica para
prevenir episodios tromboembodlicos (Bennett, 2014). Si el paciente tiene signos y
sintomas de congestion, la ingesta de liquidos puede limitarse a 2 L. cada dia. Las
personas con MCH deben evitar la deshidratacion y pueden necesitar $-bloqueadores
(atenolol, metoprolol, sotalol, propranolol) para mantener el gasto cardiaco y limitar
el riesgo de obstruccion de la via de salida (infundibulo) del ventriculo izquierdo
(VSVI) durante la sistole. Los pacientes con MCH o MCR pueden necesitar limitar la
actividad fisica y evitar el aumento de peso excesivo para prevenir una arritmia que
ponga en riesgo la vida. Hasta la fecha, la amiodarona es el inico farmaco que se ha
demostrado que reduce la incidencia de muerte cardiaca stbita arritmogénica
(Corrado, et al., 2015; Mann y Felker, 2016; Marcus y Abidov, 2012).

Se puede implantar un marcapasos para alterar la estimulacion eléctrica del
musculo y evitar las fuertes contracciones hiperdinamicas que se producen con la
MCH. Se ha utilizado la estimulacion auriculoventricular y biventricular para
disminuir los sintomas y la obstruccion de la VSVI. Para algunos pacientes con MCD
y MCH, la estimulacion biventricular (también conocida como tratamiento con
resincronizacion cardiaca o TRC) aumenta la fraccion de eyeccion y revierte algunos
de los cambios estructurales en el miocardio.

El tratamiento de reduccién no quirdrgica del tabique, también llamada ablacion
septal con alcohol, se ha utilizado para tratar la MCH obstructiva. A menudo, este
procedimiento esta indicado para pacientes ancianos, personas con alto riesgo
operatorio o quienes prefieren evitar la cirugia (Maron y Nishimura, 2014). En el
laboratorio de cateterismo cardiaco, se introduce un catéter percutaneo en una o mas
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de las arterias coronarias septales. Una vez que se verifica la posicion, se inyectan 1-3
mL de etanol (alcohol etilico) del 95-98% para destruir las células del miocardio
(Mann, et al., 2015; Maron y Nishimura, 2014). El procedimiento produce un infarto
de miocardio septal. La cicatriz resultante es mas delgada que el miocardio vivo, por
lo que la obstruccion disminuye. El paciente puede desarrollar un hemibloqueo de
rama anterior izquierdo o un bloqueo de la rama izquierda (Elliott, Anastasakis,
Borger, et al., 2014). Los nitratos y la morfina no se usan porque la dilatacion de la
arteria coronaria esta contraindicada.

Tratamiento quirargico

Cuando la IC progresa y el tratamiento médico deja de ser eficaz, se debe tener en
cuenta la intervencion quirurgica, incluido el trasplante cardiaco. Sin embargo,
debido al nimero limitado de donantes de 6rganos, una gran cantidad de pacientes
mueren en espera de un trasplante. En algunos casos, se implanta un dispositivo de
asistencia ventricular para apoyar el corazon defectuoso hasta que esté disponible un
corazon donado adecuado.

Cirugia de la via de salida (infundibulo) del ventriculo izquierdo

Cuando los pacientes con MCH se vuelven sintomaticos a pesar del tratamiento
médico y existe una diferencia de presién de 50 mm Hg o mas entre el ventriculo
izquierdo y la aorta, se debe considerar la cirugia (Elliott, et al., 2014; Gersh, et al.,
2011; Mann, et al., 2015). El procedimiento mas frecuente es una miectomia (a veces
denominada miotomia-miectomia o el procedimiento de Morrow), en el cual se
extirpa parte del tejido cardiaco. Un area de tejido septal de 1 cm de ancho y
profundidad se extirpa del septo agrandado debajo de la valvula aértica. La longitud
del tabique extirpado depende del grado de obstruccion causada por el musculo
hipertrofiado.

En alrededor del 11-20% de los casos de cirugia de la VSVI, el cirujano puede
necesitar realizar una operacion concomitante de la valvula mitral (Elliott, et al.,
2014; Maron y Nishimura, 2014). Este procedimiento implica abrir la VSVT hasta la
valvula aortica mediante una valvuloplastia mitral que abarca las valvas, las cuerdas o
los musculos papilares, o el reemplazo de la valvula mitral del paciente con una
valvula de disco de bajo perfil. El espacio ocupado por la valvula mitral se reduce
sustancialmente con la valvuloplastia o la valvula protésica, lo que permite que la
sangre se mueva alrededor del tabique agrandado hacia la valvula aortica a través del
area que una vez ocupo la valvula mitral. La principal complicacion de todos los
procedimientos es la arritmia. Otras complicaciones incluyen las postoperatorias,
como el dolor, la expectoracién ineficaz, la trombosis venosa profunda, el riesgo de
infeccién y la prolongacion de la recuperacién quirtirgica.

Trasplante cardiaco

Debido a los avances en las técnicas quirdrgicas y los tratamientos inmunosupresores,
el trasplante cardiaco es hoy en dia una opcion terapéutica para los pacientes con
enfermedad cardiaca terminal. La ciclosporina y el tacrélimus son algunos de los
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inmunosupresores de uso mas frecuente que reducen el rechazo del cuerpo a las
proteinas extrafias de los o¢rganos trasplantados. Desafortunadamente, estos
medicamentos también disminuyen la capacidad del cuerpo para resistir infecciones y
aumentan el riesgo de varios canceres, y se debe lograr un equilibrio satisfactorio
entre la supresion del rechazo y la evitacion de la infeccién. En 2012 se realizaron 4
196 trasplantes cardiacos pediatricos y de adulto en todo el mundo. En los Estados
Unidos, se realizan anualmente unos 2 400 trasplantes cardiacos, un nimero que en la
actualidad se ha estabilizado en comparacion con los afios anteriores (Lund, Edwards,
Kucheryavaya, et al., 2014).

Las miocardiopatias, las cardiopatias isquémicas, las vasculopatias, el rechazo de
corazones previamente trasplantados y las cardiopatias congénitas son las
indicaciones mas frecuentes para el trasplante (Lund, et al., 2014). Los candidatos
tipicos tienen sintomas graves no controlados por el tratamiento médico, no tienen
otras opciones quirdrgicas y cuentan con un pronostico de vida de menos de 1-2 afios.
Un equipo multidisciplinario examina al candidato antes de recomendar el
procedimiento de trasplante. Se consideran la edad de la persona, el estado pulmonar,
otras afecciones crénicas de la salud, el estado psicosocial, el apoyo familiar, las
infecciones, antecedentes de otros trasplantes, el cumplimiento de los esquemas
terapéuticos y el estado de salud actual. La United Network for Organ Sharing
(UNOS), una organizacion nacional que esta regulada por el gobierno de los Estados
Unidos, se encarga de mantener listas de espera de trasplante de drganos y asignar los
organos de los donantes. Cuando un corazon donante esta disponible, la UNOS
genera una lista de posibles receptores con base en la compatibilidad del grupo
sanguineo ABO, la estatura del donante y el receptor potencial, la edad, la gravedad
de la enfermedad, el tiempo en la lista de espera y la ubicacion geografica del donante
y el posible receptor. La distancia es un factor porque la funcién postoperatoria
depende de que el corazon se implante dentro de las 4 h de la extraccion del donante
(Costanzo, Dipchand, Starling, et al., 2010). Algunos pacientes son candidatos para
mas de un trasplante de organo (p. ej., corazon y pulmoén, corazon y rifion, corazon e
higado).

El trasplante ortotopico es el procedimiento quirdrgico mas frecuente para el
trasplante cardiaco. Algunos cirujanos prefieren extirpar el corazon del receptor, pero
dejan una parte de la auricula del receptor (con la vena cava y las venas pulmonares)
en su sitio, lo que se conoce como técnica biauricular. Sin embargo, esta técnica se
ha modificado a un abordaje mas habitual llamado técnica bicava. Esta técnica
incluye la extraccion del corazon del receptor y la implantacion del corazén del
donante con las auriculas intactas en la vena cava y las venas pulmonares (fig. 28-9)
(Fuster, et al., 2011; Mann y Felker, 2016). Este método mas nuevo se asocia con una
reduccién de la insuficiencia de la valvula AV, arritmias y anomalias de la
conduccién.

Los pacientes que han recibido un trasplante cardiaco estdn en un equilibrio
constante entre el riesgo de rechazo y el riesgo de infeccion y enfermedades, como el
cancer. Se debe seguir un plan complejo de dieta, medicamentos, actividad, estudios
de laboratorio de seguimiento, biopsias del corazon trasplantado (para diagnosticar el
rechazo) y consultas clinicas. Hay tres clases de farmacos indicados para un paciente
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con trasplante para ayudar a limitar el rechazo: corticoesteroides (p. ej., prednisona),
inhibidores de la calcineurina (tacrdlimus, ciclosporina) y antiproliferativos
(micofenolato de mofetilo, azatioprina o sirélimus).

Aorta
del receptor

Vena cava superior
del receptor

Arteria pulmonar
del receptar

Vena cava inferior
del receptor
Carazon trasplantado

Método ortotépico de trasplante de corazén.

El corazén trasplantado no tiene conexiones nerviosas (esta denervado) respecto
del cuerpo del receptor, por lo que los nervios simpaticos y el vago no afectan el
corazoén trasplantado. La frecuencia de reposo del corazén trasplantado es de 90-110
lpm, pero aumenta gradualmente si hay catecolaminas en la circulacion. Los
pacientes deben aumentar y disminuir de manera gradual sus ejercicios (periodos de
calentamiento y enfriamiento prolongados), porque pueden requerirse 20-30 min para
alcanzar la frecuencia cardiaca deseada. La atropina no aumenta la frecuencia
cardiaca de los corazones trasplantados. Ademas, una gran cantidad de pacientes con
trasplante cardiaco no presentan angina con la isquemia y pueden tener una IC
congestiva, IM sin sintomas o muerte subita sin antecedentes de coronariopatia
(Fuster, et al., 2011).

Ademas del rechazo y la infeccion, las complicaciones pueden incluir
ateroesclerosis acelerada de las arterias coronarias (vasculopatia de aloinjerto
cardiaco, ateroesclerosis acelerada del injerto, coronariopatia del trasplante). Ciertos
factores inmunitarios y no inmunitarios causan lesién arterial e inflamacién de las
arterias coronarias. El musculo liso arterial prolifera y se presenta hiperplasia de la
intima de la arteria coronaria, que acelera la ateroesclerosis a lo largo de toda la
longitud de las arterias coronarias (Mann, et al., 2015; Mann y Felker, 2016). La
hipertension puede presentarse en pacientes que toman ciclosporina o tacrélimus
debido al efecto que estos medicamentos tienen sobre los rifiones. La osteoporosis es
un efecto secundario frecuente de los farmacos antirrechazo, asi como de la
insuficiencia dietética y de los medicamentos previos al trasplante. Los pacientes con
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un estilo de vida sedentario a largo plazo tienen un mayor riesgo de osteoporosis. La
enfermedad linfoproliferativa posterior al trasplante y el cancer de piel y labios son
las neoplasias malignas mds frecuentes, posiblemente causadas por la
inmunosupresion. El aumento de peso, la obesidad, la diabetes, las dislipidemias (p.
ej., hipercolesterolemia), la hipertension y la insuficiencia renal, asi como las
alteraciones del sistema nervioso central, respiratorias y digestivas, pueden ser
efectos adversos de los corticoesteroides u otros inmunosupresores. También puede
haber toxicidad por la medicacién inmunosupresora. La tasa de supervivencia global
a 1 afio para los pacientes con corazones trasplantados es de aproximadamente el
90% (Starling, 2013).

En el primer afio después del trasplante, los pacientes responden a las tensiones
psicosociales impuestas por el trasplante de 6rganos de varias maneras. La mayoria
informa una mejor calidad de vida después del trasplante y puede regresar a las
actividades de la vida cotidiana con pocas o ninguna limitacién funcional (Fuster, et
al., 2011; Mann, et al., 2015; Mann y Felker, 2016). Algunos experimentan la culpa
de que alguien tuvo que morir para que ellos pudieran vivir, tienen ansiedad acerca
del nuevo corazoén, presentan depresion o temen el rechazo o las dificultades con los
cambios de roles familiares antes y después del trasplante (Fuster, et al., 2011)
(cuadro 28-1).

Dispositivos de asistencia mecanica y corazones artificiales totales

El uso de la circulaciéon extracorpérea en la cirugia cardiovascular y la posibilidad de
realizar un trasplante cardiaco en pacientes con una cardiopatia terminal, asi como el
deseo de una opcion terapéutica para los pacientes con esa enfermedad que no son
candidatos para el trasplante han aumentado la necesidad de contar con dispositivos
de asistencia. Los pacientes a quienes no es posible retirar de la bomba extracorporea
y los que estan en choque cardiégeno pueden beneficiarse de un periodo de asistencia
mecanica del corazon. El dispositivo que se utiliza con mads frecuencia es el bal6n de
contrapulsacion (véase el cap. 29). Este balon disminuye el trabajo del corazon
durante la contraccién, pero no realiza el trabajo real del corazén.

Dispositivos de asistencia ventricular

Se estan utilizando dispositivos mas complejos que realizan una parte o toda la
funcion de bombeo del corazon. Estos dispositivos de asistencia ventricular (DAV)
mas sofisticados pueden hacer circular tanta sangre por minuto como el corazon,
incluso mas (fig. 28-10). Existen dispositivos para el corto y largo plazo, segtn la
indicacion. Cada DAYV se usa para apoyar un ventriculo, aunque en algunos casos se
pueden usar dos bombas DAYV para el apoyo biventricular. Ademas, algunos DAV se
pueden combinar con un oxigenador; la combinacion se llama oxigenacion por
membrana extracorporea (OMEC). La combinacion oxigenador-DAYV se usa para el
paciente cuyo corazon no puede bombear sangre adecuada a través de los pulmones o
el cuerpo.

Los DAYV pueden usarse como 1) un tratamiento temporal hasta la recuperacion
en pacientes que requieren asistencia temporal para una insuficiencia ventricular
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reversible, 2) un tratamiento temporal hasta el trasplante en pacientes con IC terminal
hasta que haya un 6rgano de donante disponible para trasplante (mas frecuente) y 3)
tratamiento definitivo en pacientes con IC en etapas terminales que no son candidatos
para un trasplante cardiaco o rechazan el implante de un DAV para uso permanente.
A medida que los pacientes pasan mas tiempo en la lista de trasplantes, y como cada
vez mas los DAV se aprueban como tratamiento definitivo, estos individuos se dan de
alta del hospital con los dispositivos colocados. Por lo tanto, el volumen de pacientes
con DAV en la comunidad se esta expandiendo rapidamente (Fuster, et al., 2011;
Mann y Felker, 2016). En algunos casos, el paciente puede pedir la desactivacion del
DAYV, lo que puede ocasionar una controversia ética (cuadro 28-2).

Cuad!""- PERFIL DE INVESTIGACION EN ENFERMERIA
R & Calidad de vida después del trasplante cardiaco

White-Williams, C., Grady, K. L., Myers, S., et al. (2013). The relationships among satisfaction with social
support, quality of life, and survival 5 to 10 years after heart transplantation. Journal of Cardiovascular
Nursing, 28(5), 407-416.

Objetivos

El propésito del estudio fue explorar la relacion entre el apoyo social y los resultados del paciente tras un
trasplante de corazon.

Diseiio

Se trat6 de un analisis retrospectivo de un estudio prospectivo méas amplio de la calidad de vida relacionada
con la salud (HRQOL, health-related quality of life). La muestra consistié en 555 pacientes con trasplante
de corazo6n durante un periodo de 5 afios en cuatro centros médicos de los Estados Unidos. Los
participantes fueron 78% hombres y 88% caucasicos, con un promedio de edad de 53.8 afios al momento
del trasplante. Para generar los datos se usaron cinco instrumentos autoinformados: Social Support Index
(SSI), Quality of Life Index, Heart Transplant Stressor Scale, Jalowiec Coping Scale y Heart Transplant
Symptoms Checklist. También se estudiaron las historias clinicas. L.os datos se evaluaron mediante una

variedad de andlisis estadisticos, que incluyeron pruebas t, correlaciones, estimaciones de supervivencia
Kaplan-Meier y regresion lineal y multivariada.

Resultados

Aunque fueron sometidos a un tratamiento que altera la vida, los participantes en el estudio informaron una
alta satisfaccion con el apoyo social a largo plazo después del trasplante. Se encontré que la satisfaccién
con el apoyo social es un predictor de la HRQOL, pero no de supervivencia a 5 y 10 afios. Se requiere una
mayor valoracion sobre el papel del equipo de trasplante cardiaco y sus funciones como recurso de apoyo
social.

Implicaciones de enfermeria

Los pacientes sometidos a un trasplante cardiaco necesitan un apoyo social enorme, tanto antes como
después de la operacién. Después de la cirugia, el personal de enfermeria debe ser sensible a las
necesidades psicoldgicas, fisicas y sociales de estos pacientes. Los pacientes y las familias aprecian la
calidez, receptividad y amabilidad del personal. Los profesionales de enfermeria siempre deben tratar a los
pacientes con respeto y dignidad, y deben ayudar a identificar problemas importantes para su calidad de
vida y tratar de abordarlos siempre que sea posible. A medida que pasan los afios desde la cirugia de
trasplante inicial, los programas de trasplante siguen patrocinando grupos de apoyo para alentar y facilitar
las reuniones con otros pacientes de trasplante y ayudarlos a sobrellevar el problema. Ademas, las presonas
aprecian la espiritualidad, el humor, el apoyo de los compafieros y la honestidad para ayudarlos a
sobrellevar la situacién. Estos individuos dependeran en gran medida del apoyo del equipo de atencién
médica, la familia y los amigos.

Los DAV pueden ser externos, internos (implantados) con una fuente de
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alimentacién externa o completamente internos y pueden generar un flujo sanguineo
pulsatii o continuo. Hay cuatro tipos de DAV: neumatico, eléctrico o
electromagnético, de flujo axial y centrifugo. Los DAV neumdticos son dispositivos
externos o implantados pulsatiles con un reservorio flexible alojado en un exterior
rigido. Por lo general, el reservorio se llena con sangre tomada desde la auricula o el
ventriculo. A continuacion, el dispositivo fuerza la entrada de aire presurizado en la
carcasa rigida, lo que comprime el deposito y retorna la sangre a la circulacion,
generalmente a la aorta. Los DAV eléctricos o electromagnéticos son similares a los
neumaticos, pero en lugar de usar aire presurizado para regresar la sangre a la
circulacion, una o mas placas metalicas planas son empujadas contra el depésito. En
general, los DAV neumaticos y eléctricos o electromagnéticos han sido reemplazados
por la generaciéon mas nueva de bombas axiales y centrifugas; estos modelos
anteriores se asociaron con tasas de infeccién, tromboembolia y fallos mecanicos mas
elevadas (Lima, Mack y Gonzalez-Stawinski, 2015). Los DAV de flujo axial usan un
mecanismo giratorio (un impulsor) para crear un flujo sanguineo no pulsatil. El
impulsor gira de manera rapida dentro del DAV, creando un vacio que aspira la
sangre al DAV y después la envia hacia la circulacién sistémica: el proceso es similar
a un ventilador que gira en un tunel, obteniendo aire desde un extremo del tinel y
propulsandolo hacia el otro. Los DAYV centrifugos son dispositivos no pulsatiles que
consisten en un solo impulsor movil que se suspende en la carcasa de la bomba
mediante una combinacion de fuerzas magnéticas e hidrodinamicas. El impulsor gira
y aspira sangre hacia la carcasa de la bomba y expulsa la sangre a la circulacién
sistémica (Fuster, et al., 2011).
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Figura 28-10 ¢ Dispositivo de asistencia ventricular izquierda. Reimpreso con autorizaciéon de HeartWare,

Inc.

Corazones artificiales totales

Los corazones artificiales totales estdn diseflados para reemplazar ambos
ventriculos. Algunos requieren la extirpacion del corazén del paciente para implantar
el corazén artificial total, mientras que otros no. S6lo un corazén artificial total ha
sido aprobado para su uso por la Food and Drug Administration (FDA) de los Estados
Unidos como tratamiento temporal hasta el trasplante. Aunque ha habido cierto éxito
a corto plazo, los resultados a largo plazo han sido decepcionantes. Los
investigadores esperan desarrollar un dispositivo que pueda implantarse de manera
permanente y que elimine la necesidad de un trasplante cardiaco de donante humano
para las cardiopatias terminales (Mann y Felker, 2016).

DILEMA ETICO

¢Debe permitirse que un anciano rechace el tratamiento
cuando éste puede prolongar su vida?

Caso
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El paciente es un hombre de 88 afios con antecedentes cardiacos abundantes que recibié un dispositivo de
asistencia ventricular izquierda (DAVI). Cuando se implant6 el dispositivo, el individuo sabia que el
tratamiento era un tratamiento definitivo (una opcién de tratamiento final), ya que no era candidato a un
trasplante cardiaco. El objetivo era mejorar su calidad de vida. Recientemente, fue hospitalizado con sepsis
del dispositivo e informa dolor intenso en el sitio. Siente que la calidad de su vida es pobre y pide a su
médico que desactive el dispositivo, y se da cuenta de que conducira a su muerte. El paciente es
mentalmente competente. Sus enfermeros, médicos y familiares estan interesados en esta decision y tienen
sentimientos encontrados sobre la solicitud.

Discusion

Hay numerosos dilemas éticos inherentes a este escenario. Aunque el DA VI estd implantado internamente,
el interruptor de control para desactivar el dispositivo es externo. Algunos bioeticistas sostienen que, dado
que el dispositivo tiene un componente externo, desactivar el dispositivo es similar a retirar el tratamiento,
lo que es ético. Otros argumentan que se convierte en una parte integral del cuerpo una vez que se
implanta; por lo tanto, eliminarlo es eutanasia activa. Existe la obligacién de respetar la autonomia y la

autodeterminacién del paciente, en especial porque se le considera mentalmente competente. Sin embargo,
hay un vacio ético implicado en los términos del principio de no maleficencia.

Analisis

e Identifique los principios éticos que estan en conflicto en este caso (véase el
cuadro 3-3, cap. 3).

e ;Qué argumentos ofreceria a favor del retiro del DAVI?

e ;Qué argumentos ofreceria en contra del retiro del DAVI?

e ;El retiro del DAVI constituye una eutanasia pasiva? ¢El retiro del DAVI
constituye una eutanasia activa?

e Supongamos que se establece que el paciente es competente para tomar sus
propias decisiones y que la desactivacion esta programada. Analice las
consecuencias de este procedimiento en las partes interesadas, incluyendo el
médico, el personal de enfermeria y la familia. ; Tiene el médico o el personal el
derecho de negarse a participar en el procedimiento?

Recursos

Kraemer, F. (2013). Ontology or phenomenology? How the LVAD challenges the euthanasia debate.
Bioethics, 27(3), 140-150.
Véase el capitulo 3, cuadro 3-6 para los recursos éticos.

Las complicaciones de los DAV y de los corazones artificiales totales incluyen
alteraciones hemorragicas, hemorragia, tromboembolia, hemolisis, infeccion, dafio
renal, IC derecha, fallo multisistémico y fallo mecanico (Feldman, Pamboukian,
Teuteberg, et al., 2013; Fuster, et al., 2011; Mann, et al., 2015; Starling, 2013). Los
cuidados de enfermeria de los pacientes con estos dispositivos de asistencia mecanica
se enfocan en la valoracién y la minimizacion de estas complicaciones, asi como en
proporcionar apoyo emocional y educacién sobre el dispositivo y la cardiopatia
subyacente. A medida que aumenta el uso de los dispositivos de flujo continuo y los
pacientes regresan a su comunidad y al trabajo, es imperativo que la capacitacion
sobre la posible incapacidad de detectar el pulso en estos pacientes sea conocida por
las familias y el personal de emergencia en la comunidad.

PROCESO DE ENFERMERIA
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El paciente con miocardiopatia

Valoracion

La valoracion de enfermeria para el paciente con una miocardiopatia comienza con
una anamnesis detallada de los signos y sintomas que se presentan. El personal de
enfermeria identifica posibles factores etioldgicos, como el consumo excesivo de
alcohol, enfermedad o embarazo reciente, o antecedentes de la enfermedad en
familiares directos. Si el sujeto informa dolor de pecho, se justifica una revision
exhaustiva del dolor, incluidos sus factores desencadenantes. La revision de los
sistemas comprende la presencia de ortopnea, DPN y sincope o disnea de esfuerzo.
Se evaluan la cantidad de almohadas necesarias para dormir, el peso normal,
cualquier cambio de peso y las limitaciones en las actividades de la vida cotidiana.
La clasificacion de las etapas de IC del American College of Cardiology y la
American Heart Association se usan para ayudar a identificar la progresion de la
enfermedad y la clasificacion funcional de la New York Heart Association para la
IC se determina segun la gravedad de los sintomas del paciente (véanse las tablas
29-1y 29-2 en el cap. 29). La dieta habitual del individuo se evalua para determinar
la necesidad de reducir la ingesta de sodio, optimizar la nutricién o suplementar
vitaminas.

Debido a la cronicidad de la miocardiopatia, el personal lleva a cabo una
cuidadosa anamnesis psicosocial, explorando el impacto de la enfermedad en el rol
del paciente dentro de la familia y la comunidad. La identificacion de factores de
estrés percibidos ayuda al paciente y al equipo médico a implementar actividades
que alivian la ansiedad relacionada con los cambios en el estado de salud. Al
principio, se identifican los sistemas de apoyo del paciente y se alienta a los
miembros a involucrarse en el cuidado y el esquema terapéutico del paciente. La
evaluacion aborda el efecto que el diagnostico ha tenido en el paciente y los
miembros de su sistema de apoyo, asi como en su estado emocional. Las tasas de
depresion son de dos a tres veces mas altas en los pacientes con IC (Rustad, Stern,
Hebert, et al., 2013). Hay varias herramientas de deteccion para ayudar a evaluar
los sintomas asociados con la IC, incluida la depresion, aunque ninguna deteccién
se ha convertido en el estandar generalmente aceptado (Mann y Felker, 2016).

La exploracién fisica se enfoca en los signos y sintomas de IC. La evaluacion
de referencia incluye componentes clave como:

e Signos vitales.

e Calculo de la presion diferencial e identificacién del pulso paraddjico.

e Peso actual y cualquier aumento o pérdida de peso.

e Deteccion por palpacion del punto de maximo impulso, a menudo desplazado

hacia la izquierda.

e La auscultacion cardiaca en busca de soplos sistolicos y R3 y Ry.

e La auscultacion pulmonar en busca de estertores.
e La medicién de la distension de la vena yugular.
e La evaluacion del edema y su gravedad.

Diagnostico
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Con base en los datos de la evaluacidn, los principales diagnésticos de enfermeria
pueden incluir los siguientes:

e Disminucion del gasto cardiaco relacionada con anomalias estructurales
causadas por miocardiopatias o arritmias debidas a la enfermedad y los
tratamientos médicos.

e Riesgo de perfusion ineficaz del tejido cardiaco, cerebral, periférico y renal
relacionado con la disminucion del flujo sanguineo periférico (debido a la
disminucion del gasto cardiaco).

e Deterioro del intercambio de gases asociado con la congestién pulmonar
causada por el fallo del miocardio (debido a la disminucién del gasto
cardiaco).

e Intolerancia a la actividad relacionada con la disminucion del gasto cardiaco o
el volumen excesivo de liquido.

e Ansiedad relacionada con el cambio en el estado de salud y en el
funcionamiento del rol.

e Impotencia relacionada con el proceso de la enfermedad.

e Falta de cumplimiento con los farmacos y las terapias dietéticas.

Las posibles complicaciones pueden incluir las siguientes:
o IC
e Arritmias ventriculares
e Arritmias auriculares
e Defectos de la conduccion cardiaca
e Embolias pulmonares y cerebrales
e Disfuncion valvular

Estas complicaciones se analizan antes en este capitulo y en los capitulos 26 y
29.

Planificacion y objetivos

Los principales objetivos para los pacientes incluyen la mejoria o la conservacion
del gasto cardiaco, mayor tolerancia a la actividad, reduccion de la ansiedad,
cumplimiento del programa de autocuidado, mayor sensacion de poder con la toma
de decisiones y ausencia de complicaciones.

Intervenciones de enfermeria

Durante un episodio sintomatico esta indicado el reposo. Gran cantidad de
pacientes con MCD descubren que sentarse con las piernas hacia abajo es mas
comodo que acostarse en una cama. Esta posicion ayuda a acumular sangre venosa
en la periferia y reducir la precarga. Evaluar la saturacion de oxigeno del paciente
en reposo y durante la actividad puede ayudar a determinar la necesidad de oxigeno
suplementario. Cuando esta indicado, suele administrarse oxigeno mediante una

1792



canula nasal.

Verificar que los medicamentos se toman segun lo prescrito es importante para
preservar el gasto cardiaco adecuado. El personal de enfermeria puede ayudar al
paciente a planificar un horario para tomar los farmacos e identificar métodos para
recordar la posologia, como asociar el tiempo para tomar un medicamento con una
actividad (p. ej., comer, cepillarse los dientes). Es importante garantizar que los
pacientes con MCD eviten el verapamilo, que aquellos con MCH eviten los
diuréticos y que los individuos con MCR eviten el nifedipino para mantener la
contractilidad. En las personas con MCH, la accion inotrdpica de la digoxina puede
producir o empeorar la obstruccion de la VSVI. Los individuos con MCR tienen
una mayor sensibilidad a la digoxina, y el personal debe anticipar que se indicaran
dosis bajas y evaluar la toxicidad de la digoxina.

También es importante verificar que el paciente reciba o elija los alimentos que
son apropiados para una dieta baja en sodio. Una forma de vigilar la respuesta de
un paciente al tratamiento es determinar su peso todos los dias e identificar
cualquier cambio significativo. Otra sefial del efecto del tratamiento implica la
valoracion de la disnea después de la actividad y compararla con el grado presente
antes del tratamiento, asi como un cambio en el nimero de almohadas necesarias
para dormir comodamente. L.os pacientes con bajo gasto cardiaco pueden necesitar
ayuda para mantenerse calidos y cambiar la posicion con frecuencia para estimular
la circulacion y reducir la posibilidad de lesiones en la piel. Los pacientes con
MCH deben aprender a evitar la deshidratacion. Una recomendacion que los
pacientes pueden usar para la autoevaluacion es anticipar la necesidad de orinar al
menos cada 4 h mientras estan despiertos; si no tienen necesidad de orinar o si la
orina tiene un color amarillo intenso, deben tomar mas liquidos.

El personal de enfermeria planifica las actividades del paciente para que ocurran en
ciclos, alternando el reposo con los periodos de actividad. Lo anterior beneficia el
estado fisiologico del paciente y ayuda a volverlo consciente sobre la necesidad de
tener ciclos planificados de descanso y actividad. Por ejemplo, después de bafiarse
o ducharse, el paciente debe sentarse y leer un periddico o participar en otras
actividades relajantes. Sugerir que el paciente se siente mientras corta vegetales, se
seca el cabello o se afeita ayuda a que aprenda a equilibrar el descanso con la
actividad. El personal también debe verificar que el paciente reconozca los
sintomas que indican la necesidad de descansar y las medidas que debe tomar
cuando aparecen los sintomas. Los pacientes con MCH o MCR deben evitar
actividades extenuantes, ejercicios isométricos y deportes competitivos.

El apoyo espiritual, psicolégico y emocional puede estar indicado para los
pacientes, las familias y otras personas importantes. Las intervenciones estan
dirigidas a erradicar o aliviar los factores de estrés percibidos. Los pacientes
reciben informacién adecuada sobre la miocardiopatia y las actividades de
autocuidado. Es importante proporcionar una atmosfera en la que los pacientes se

1793



sientan libres para verbalizar sus preocupaciones y recibir garantias de que sus
preocupaciones son legitimas. Si el paciente espera el trasplante o enfrenta la
muerte, es necesario brindar tiempo para analizar estos temas. Proporcionar al
paciente una esperanza realista ayuda a reducir la ansiedad mientras se espera el
corazon de un donante. El personal de enfermeria puede ayudar al paciente, la
familia y otras personas importantes con el duelo anticipado.

Los pacientes pasan a menudo por un proceso de duelo cuando se diagnostica una
miocardiopatia. Se ayuda al sujeto a identificar las cosas en la vida que ha perdido
(p. €j., los alimentos que disfrutaba pero altos en sodio, la capacidad de participar
en un estilo de vida activo, la posibilidad de practicar deportes, la capacidad de
levantar a los nietos) y sus respuestas emocionales a la pérdida (p. e€j., ira,
sentimientos de tristeza). El personal puede ayudar al paciente a identificar la
cantidad de control que todavia tiene sobre su vida, como elegir alimentos, hacerse
cargo de la medicacion y trabajar con el médico para lograr los mejores resultados
posibles. Un diario en el que el individuo registre las selecciones de los alimentos y
el peso puede ayudar a comprender la relacion entre la ingesta de sodio y el
aumento de peso, y ofrecer una sensacion de control sobre su enfermedad. Algunos
pacientes pueden emplear un esquema diurético autocontrolado en el cual ajustan la
dosis de diurético a sus sintomas.

@ Una parte clave del plan de

cuidados de enfermeria es capacitar a los pacientes sobre el esquema de
medicamentos, la monitorizacion de los sintomas y su tratamiento. El personal de
enfermeria desempefla un papel integral a medida que el paciente aprende a
equilibrar el estilo de vida y el trabajo mien-tras realiza actividades terapéuticas.
Ayudar a los individuos a lidiar con su enfermedad les ayuda a ajustar sus estilos de
vida e implementar un programa de autocuidado en el hogar. El logro de un
objetivo, sin importar cudn pequefio sea, también promueve la sensacion de
bienestar del paciente.

El personal de enfermeria refuerza la
capacitacién previa y realiza una valoraciéon continua de los sintomas y el progreso
del paciente. También ayuda al sujeto y la familia a adaptarse a los cambios en el
estilo de vida. Se instruye a los pacientes sobre como leer las etiquetas de los
alimentos, mantener un registro del peso y los sintomas diarios y organizar las
actividades para aumentar la tolerancia a la actividad. Ademas, el personal evalua
la respuesta del paciente a las recomendaciones sobre la dieta y la ingesta de
liquidos y al esquema de farmacos, y destaca los signos y sintomas que se deben
informar al médico. Debido al riesgo de arritmia, puede ser necesario capacitar a la
familia del paciente sobre la reanimacion cardiopulmonar y el uso de un
desfibrilador externo automatico (véase el cap. 29). A menudo, se aconseja a las
mujeres evitar el embarazo, pero cada caso se evalia de forma individual. El
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personal debe valorar las necesidades psicosociales del sujeto y su familia de
manera continua. Puede haber preocupaciones y temores sobre el pronostico, los
cambios en el estilo de vida, los efectos de los farmacos y la posibilidad de que
otros miembros de la familia tengan la misma afeccion; estas preocupaciones
suelen aumentar la ansiedad del paciente e interfieren con estrategias eficaces de
afrontamiento. Establecer la confianza es vital para la relacion entre el personal de
enfermeria y las personas que padecen enfermedades cronicas y con sus familias.
Lo anterior es particularmente importante cuando el personal entabla
conversaciones con un paciente y su familia sobre las decisiones al final de la vida.
Los pacientes con sintomas graves de IC u otras complicaciones de una
miocardiopatia pueden beneficiarse de la atencién de transicion o en el hogar. Hoy
en dia hay mode-los de atencion de transicion para ayudar en ese periodo entre el
hospital y la casa cuando el paciente enfrenta una enfermedad crénica (Naylor,
Bowles, McCauley, et al., 2013).

Evaluacion

Los resultados esperados para el paciente pueden incluir:
1. Mantiene o mejora la funcién cardiaca:
a. Mantiene las frecuencias cardiaca y respiratoria dentro de los limites
normales.
b. Informa la disminucion de la disnea y mayor comodidad; mantiene o mejora
el intercambio de gases.
c. Informa que no hay aumento de peso; peso apropiado para la estatura.
d. Mantiene o mejora el flujo sanguineo periférico.
2. Mantiene o mejora la tolerancia a la actividad:
a. Cumple con las actividades de la vida cotidiana (p. ej., se cepilla los dientes,
se alimenta solo).
b. Informa una mejoria en la tolerancia a la actividad.
3. Menor ansiedad:
a. Conversa libremente sobre el pronéstico.
b. Verbaliza sus temores y preocupaciones.
c. Participa en grupos de apoyo si es apropiado.
d. Muestra mecanismos de afrontamiento adecuados.
4. Menor sensacion de impotencia:
a. Identifica la respuesta emocional al diagnostico.
b. Conversa sobre el control que puede ejercer.
5. Cumple con los programas de autocuidado:
a. Toma los farmacos de acuerdo con el horario prescrito.
b. Moadifica la dieta para adaptarse a las recomendaciones de sodio y liquido.
c. Modifica el estilo de vida para acomodarse a las recomendaciones de
comportamiento en cuanto a actividad y descanso.

d. Identifica los signos y sintomas que se deben informar a los profesionales
de la salud.
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ENFERMEDADES INFECCIOSAS DEL. CORAZON

Cualquiera de las tres capas del corazon puede verse afectada por un proceso
infeccioso. Las infecciones reciben el nombre de la capa del corazén mas afectada
por el proceso infeccioso: endocarditis (endocardio), miocarditis (miocardio) y
pericarditis (pericardio) infecciosa (véase la fig. 25-1). La endocarditis reumatica es
un sindrome de endocarditis infecciosa unico. El diagnostico de la infeccion se
realiza principalmente con base en los sintomas y la ecocardiografia del paciente. El
tratamiento ideal para todas las enfermedades infecciosas es la prevencién. En
general, los antibioticos i.v. son necesarios una vez que se ha desarrollado una
infeccion en el corazon.

Endocarditis reumatica

La fiebre reumatica aguda, que se presenta con mayor frecuencia en los nifios en edad
escolar, puede aparecer después de un episodio de faringitis por estreptococo [3-
hemolitico del grupo A (cuadro 28-3). Los pacientes con fiebre reumatica pueden
presentar una enfermedad cardiaca reumatica como se evidencia por un nuevo soplo
cardiaco, cardiomegalia, pericarditis e IC. El tratamiento oportuno y eficaz de la
faringitis estreptococica con antibiéticos puede prevenir el desarrollo de fiebre
reumatica. El estreptococo se transmite por contacto directo con secreciones orales o
respiratorias. Aunque las bacterias son los agentes causales, la malnutricion, la
sobrepoblacion, la falta de higiene y un nivel socioeconomico bajo pueden
predisponer a las personas a la fiebre reumatica. La incidencia de fiebre reumatica en
los Estados Unidos y otros paises desarrollados en general ha disminuido (Josephson,
2014); sin embargo, la incidencia exacta es dificil de determinar porque la infeccion
puede pasar inadvertida y las personas pueden no buscar tratamiento (Fuster, et al.,
2011). Se puede encontrar mas informacion sobre la fiebre reumatica y la
endocarditis reumatica en los libros de enfermeria pediatrica.

(QIEGLIipLEEE Fiebre reumatica

La fiebre reumatica es una enfermedad evitable. Diagnosticar y tratar de manera

eficaz la faringitis estreptocdcica puede evitar la fiebre reumatica y, por lo tanto, la

enfermedad cardiaca reumatica. Los signos y sintomas de la faringitis

estreptocdcica incluyen:

e Fiebre (38.9-40 °C).

e Escalofrios.

e Dolor de garganta (de inicio repentino) que puede causar dolor intenso al tragar.

e Enrojecimiento difuso de la garganta con exudado en la bucofaringe (puede no
aparecer hasta después del primer dia).

e Petequias en el techo de la boca.

e Ganglios linfaticos agrandados y dolorosos.

e Dolor abdominal (mas frecuente en los nifios).

e Sinusitis aguda y otitis media aguda (pueden causar o ser el resultado de una
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faringitis por estreptococos).
e Erupcion en papel de lija.

Si hay signos y sintomas de faringitis por estreptococos, se necesita un cultivo
de faringe para hacer un diagndstico preciso. Todos los pacientes con cultivos
positivos para faringitis estreptocécica deben cumplir con el tratamiento antibidtico
prescrito. La penicilina es el antibiotico que se indica con mayor frecuencia.
Cumplir con el esquema de antibioticos prescritos minimiza el riesgo de desarrollar
fiebre reumatica (y la enfermedad cardiaca reumatica subsiguiente).

Centers for Disease Control and Prevention. (2015). Is it strep throat? Acceso el 7/1/2016 en:
www.cdc.gov/features/strepthroat

Endocarditis infecciosa

La endocarditis infecciosa es una infeccion microbiana de la superficie endotelial del
corazén. Por lo general, se presenta en personas con valvulas cardiacas protésicas,
dispositivos cardiacos (p. ej., marcapasos) o defectos cardiacos estructurales (p. ej.,
anomalias valvulares, MCH) (cuadro 28-4). La alteracién es mas frecuente en
ancianos (Josephson, 2014), quienes tienen mas probabilidades de padecer lesiones
valvulares degenerativas o calcificadas, una peor respuesta inmunitaria a la infeccién
y alteraciones meta-bdlicas asociadas con el envejecimiento. Las infecciones por
endocarditis estafilocécica de las vdalvulas del lado derecho del corazén son
frecuentes entre los consumidores de drogas i.v. La endocarditis infecciosa
intrahospitalaria ocurre con mayor frecuencia en los pacientes con enfermedades
debilitantes o con catéteres permanentes y en aquellos que estan recibiendo
hemodialisis o tratamiento i.v. prolongado con liquidos o antibioticos. Los pacientes
que toman medicamentos inmunosupresores o corticoesteroides son mas susceptibles
a la endocarditis micotica.

FACTORES DE RIESGO

Endocarditis infecciosa

e Valvulas cardiacas protésicas o material protésico utilizado para la reparacion de
la valvula cardiaca.
e Dispositivos cardiacos implantados (p. ej., marcapasos, desfibrilador
cardioversor implantado).
¢ Antecedentes de endocarditis bacteriana (aun sin cardiopatia).
e Cardiopatia congénita:
o Enfermedad cianética no reparada, incluidos los pacientes con cortocircuitos y
conductos paliativos.
o Reparada con material o dispositivo protésico ya sea por cirugia o por catéter
durante los primeros 6 meses después del procedimiento.
o Reparada con defectos residuales en el sitio o adyacente al sitio de un parche o
dispositivo protésico.
e Receptores de trasplante cardiaco con valvulopatia.
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e Usuarios de drogas i.v.

e Perforaciones ornamentales (especialmente bucales, nasales y en el pezon),
marcas con quemaduras y tatuajes.

e Hemodialisis.

Adaptado de Nishimura, R. A., Otto, C. M., Bonow, R. O, et al. (2014). 2014 AHA/ACC guidelines for
the management of patients with valvular heart disease. Journal of the American College of Cardiology,
63(22), e57—e185.

Los procedimientos invasivos, particularmente aquellos que afectan superficies de
la mucosa (p. €j., los que requieren la manipulacion del tejido gingival o las regiones
periapicales de los dientes), pueden causar una bacteriemia, que no suele durar mas
de 15 min. Sin embargo, si un paciente tiene defectos cardiacos anatomicos o
dispositivos cardiacos implantados, la bacteriemia puede causar una endocarditis
bacteriana. La bacteriemia también puede ser causada por el abuso de drogas i.v.,
perforaciones del cuerpo (especialmente oral, nasal y del pezén), marcado de la piel
con fuego y tatuajes (Fuster, et al., 2011; Josephson, 2014; Mann, et al., 2015). Otros
pacientes que pueden estar predispuestos a una endocarditis infecciosa son quienes
reciben inmunosupresion terapéutica o aquellos con neutropenia, inmunodeficiencia o
neoplasias (Grossman y Porth, 2014).

Fisiopatologia

Una deformacion o lesion del endocardio conduce a la acumulacion de fibrina y
plaquetas (formacién de coagulos) en el endocardio. Los microorganismos
infecciosos, en general estafilococos o estreptococos, invaden el coagulo y la lesion
endocardica. Otros microorganismos causantes son los hongos (p. ej., Candida,
Aspergillus 'y Rickettsiae). La infeccion produce con mayor frecuencia una
acumulacion de plaquetas, fibrina, células sanguineas y microorganismos que se
agrupan como vegetaciones en el endocardio. Las vegetaciones pueden migrar a otros
tejidos por todo el cuerpo. A medida que el coagulo en el endocardio contintia
expandiéndose, el microorganismo infectante queda cubierto por un nuevo coagulo y
se oculta de las defensas normales del cuerpo. La infeccion puede erosionar el
endocardio en las estructuras subyacentes (p. ej., valvas de la valvula), causando
desgarros u otras deformaciones de las valvas, dehiscencias de las valvulas
protésicas, deformaciones en las cuerdas tendinosas o abscesos murales.

El inicio de la endocarditis infecciosa generalmente es asintomatico. L.os signos y
sintomas aparecen por los efectos téxicos de la infeccion, la destrucciéon de las
valvulas cardiacas y la embolizacion de fragmentos de crecimientos vegetativos en el
endocardio. Los émbolos sistémicos son mas frecuentes en la endocarditis infecciosa
cardiaca del lado izquierdo, cuando las vegetaciones tienen mas de 10 mm de
diametro (Josephson, 2014); puede presentarse una embolia pulmonar por una
endocarditis infecciosa cardiaca del lado derecho (Fuster, et al., 2011).

Manifestaciones clinicas
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Los sintomas primarios de presentacion de la endocarditis infecciosa son fiebre y un
soplo cardiaco. La fiebre puede ser intermitente o no estar presente, en especial en los
pacientes que reciben antibidticos o corticoesteroides, en ancianos y en quienes tienen
IC o dafio renal. El soplo cardiaco puede faltar inicialmente, pero aparece en casi
todos los pacientes. Los soplos que empeoran con el tiempo indican un dafio
progresivo de las vegetaciones, la perforacién de una valvula o la rotura de las
cuerdas tendinosas.

Ademas de la fiebre y el soplo cardiaco, se pueden encontrar racimos de petequias
en el cuerpo. Es posible que aparezcan nodulos pequefios y dolorosos (de Osler) en
las yemas de los dedos de manos y pies. Pueden aparecer maculas planas rojas o
purpuras (lesiones de Janeway) en las palmas, las manos, las plantas y los dedos de
manos y pies. Se pueden observar hemorragias con centros palidos (manchas de
Roth) causadas por embolias en el fondo de los ojos. Se pueden ver hemorragias en
astilla (lineas y marcas de color marrén rojizo) debajo de la mitad proximal de las
ufias de las manos y los pies. Pueden aparecer petequias en la conjuntiva y las
mucosas. También es posible observar cardiomegalia, IC, taquicardia o
esplenomegalia.

Las manifestaciones del sistema nervioso central de la endocarditis infecciosa
incluyen dolor de cabeza, isquemia cerebral temporal o transitoria e ictus, que pueden
ser causados por émbolos a las arterias cerebrales. Las embolias pueden ser un
sintoma de presentacion; pueden ocurrir en cualquier momento y afectar a otros
aparatos y sistemas. Como se vio en la seccién de endocarditis reumatica, puede
haber multiples fendomenos embdlicos.

La IC, que puede deberse a la perforacion de una valva de valvula, rotura de
cuerdas, obstruccion del flujo sanguineo a vegetaciones o cortocircuitos
intracardiacos por dehiscencia de valvulas protésicas, es de mal pronéstico con
tratamiento médico solo y tiene un mayor riesgo quirdrgico. La estenosis o
insuficiencia valvular, el dafio miocardico y los aneurismas mico6ticos son posibles
complicaciones cardiacas. Se pueden producir bloqueos auriculoventriculares de
primero, segundo y tercer grado, que a menudo son un signo de un absceso en el
anillo de la valvula. Las embolias, la respuesta inmunitaria, los abscesos del bazo, los
aneurismas micoticos, la encefalitis y el deterioro hemodindmico pueden causar
complicaciones en otros 6rganos.

Valoracion y hallazgos diagnésticos

Aunque las caracteristicas antes descritas pueden indicar una endocarditis infecciosa,
los signos y sintomas también pueden sefialar otras enfermedades. Los sintomas
imprecisos, como malestar general, anorexia, pérdida de peso, tos, lumbalgia y
artralgia pueden confundirse con gripe. La virulencia del microorganismo causal en
general se asocia con la velocidad y el grado de desarrollo de los sintomas. El
diagnostico definitivo se logra cuando se encuentra un microorganismo en dos
hemocultivos separados, o en una vegetacion o absceso. Antes de la administracion
de cualquier antimicrobiano, deben obtenerse al menos dos series de hemocultivos
(cada una con un cultivo aerobio y otro anaerobio) extraidas de diferentes sitios de
venopuncion durante un periodo de 24 h (cada una con al menos 12 h de diferencia),
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o cada 30 min si el estado del paciente es inestable (Fuster, et al., 2011; Mann, et al.,
2015; Nishimura, et al., 2014). Los cultivos de sangre negativos no descartan
definitivamente la endocarditis infecciosa. Los pacientes pueden tener recuentos de
leucocitos elevados. Ademas, pueden presentar anemia, factor reumatoideo positivo y
eritrosedimentacion acelerada o una proteina C reactiva (PCR) elevada.

La ecocardiografia puede ayudar al diagnéstico al mostrar una masa en una
valvula propia o protésica o estructuras de soporte e identificar vegetaciones,
abscesos, nueva dehiscencia de una valvula protésica o insuficiencia reciente. Un
ecocardiograma puede mostrar IC. La ETE puede proporcionar datos adicionales
cuando las imagenes transtoracicas no son diagnosticas; este método de
ecocardiografia es superior para la evaluacion de vegetaciones y las complicaciones
perivalvulares (Fuster, et al., 2011; Mann, et al., 2015; Nishimura, et al., 2014).

Prevencion

Aunque es infrecuente, la endocarditis bacteriana puede poner en peligro la vida. Una
estrategia clave es la prevencion primaria en pacientes de alto riesgo (p. €j., aquellos
con endocarditis infecciosa previa, valvulas cardiacas protésicas, pacientes con
trasplante cardiaco con insuficiencia valvular y algunos enfermos con cardiopatia
congénita) (Grossman y Porth, 2014). La profilaxis antibiotica se recomienda para
pacientes de alto riesgo inmediatamente antes, y algunas veces después, de
procedimientos dentales que involucran manipulacién del tejido gingival o el area
periapical de los dientes o perforaciéon de la mucosa bucal (excepto inyecciones
anestésicas de rutina a través de tejido no infectado, colocacién de ortodoncia,
pérdida de dientes temporales, sangrado por traumatismos en los labios o la mucosa
bucal, radio-grafias dentales, ajuste de aparatos de ortodoncia y colocacion de
dispositivos de ortodoncia o protesis removibles). Las guias actualizadas ya no
recomiendan la profilaxis antibiética para pacientes sometidos a procedimientos no
dentales (Nishimura, et al., 2014).

El tipo de antibiotico utilizado para la profilaxis varia segin el tipo de
procedimiento y el grado de riesgo. Los pacientes, en general, reciben instrucciones
de tomar 2 g de amoxicilina por via oral 1 h antes del procedimiento. Si los
individuos son alérgicos a la penicilina, puede usarse clindamicina, cefalexina,
cefazolina, ceftriaxona, azitromicina o claritromicina (Fuster, et al., 2011; Mann, et
al., 2015; Nishimura, et al., 2014).

Igualmente importante es la buena higiene bucal continua. Una higiene dental
deficiente puede conducir a bacteriemia, en especial en el contexto de un
procedimiento dental. La gravedad de la inflamacion y la infeccion bucal es un factor
importante en la incidencia y el grado de bacteriemia. La atencion bucal profesional
regular combinada con los cuidados bucales personales pueden reducir el riesgo de
bacteriemia. Los cuidados bucales personales incluyen usar un cepillo de dientes
suave y pasta de dientes para cepillar los dientes, las encias, la lengua y la mucosa
bucal al menos dos veces al dia, ademas de enjuagarse la boca con un enjuague bucal
antiséptico durante 30 s de forma intermitente entre el cepillado dental. Se debe
aconsejar al paciente:

e Evitar el uso de mondadientes u otros objetos filosos en la cavidad bucal.
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e Evitar morderse las ufias.
o Evitar perforarse, marcarse o tatuarse el cuerpo.
e Limitar los brotes de acné y de psoriasis.

Se aconseja a las pacientes que no usen dispositivos intrauterinos (DIU). Los
pacientes con antecedentes de abuso de sustancias deben ser derivados a programas
de tratamiento de la adiccion. Cualquier fiebre de mas de 7 dias de duracion se debe
informar al médico; los pacientes no deben automedicarse con antibiéticos o dejar de
tomarlos antes de que se haya completado la dosis prescrita.

También se requiere mayor vigilancia en pacientes con catéteres intravenosos y
durante procedimientos invasivos. Para limitar el riesgo de infeccion, el personal de
enfermeria debe garantizar una higiene minuciosa de las manos, la preparacion del
sitio y una técnica aséptica durante los procedimientos de inserciéon y cuidados.
Todos los catéteres, vias, drenajes y otros dispositivos se retiran tan pronto como ya
no se necesiten o ya no funcionen.

Tratamiento meédico

El objetivo terapéutico es erradicar los microorganismos invasores a través de dosis
adecuadas de un agente antimicrobiano apropiado. Por lo general, la
antibioticoterapia se administra durante 2-6 semanas cada 4 h o continuamente por
infusion i.v. El tratamiento parenteral se administra en dosis que producen una
concentracion sérica alta durante un periodo significativo para asegurar la
erradicacion de las bacterias inactivas en las vegetaciones densas. Este tratamiento
suele administrarse en el hogar del paciente y es supervisada por el personal de
atencion domiciliaria. Las concentraciones séricas de antibioticos y los hemocultivos
se valoran para medir la eficacia del tratamiento. Si la actividad bactericida es
insuficiente, se aumentan las dosis del antibiético o se usa un antibi6tico distinto.
Existen diversos antimicrobianos en uso; sin embargo, la penicilina es, en general, el
medicamento de eleccién. Para la endocarditis micotica, un antimicotico como la
anfotericina B es el tratamiento habitual.

La temperatura del paciente se vigila a intervalos regulares porque el curso de la
fiebre es una indicacién de la eficacia del tratamiento. Sin embargo, las reacciones
febriles también pueden presentarse como resultado de la medicacion. Una vez
iniciado el tratamiento antimicrobiano adecuado, suele eliminarse el microorganismo
infeccioso. El paciente debe de comenzar a sentirse mejor, recuperar el apetito y
sentir menos cansancio. Durante este tiempo, los pacientes requieren apoyo
psicosocial porque, aunque se sienten bien, pueden encontrarse confinados al hospital
o al hogar con terapia intravenosa restrictiva.

Tratamiento quirargico

Puede ser necesaria una intervencion quirdrgica si la infeccién no responde a los
medicamentos o si el paciente tiene una endocarditis en una valvula protésica,
presenta una vegetacion movil, IC, bloqueo cardiaco o desarrolla complicaciones,
como una perforacion del tabique (Fuster, et al., 2011; Josephson, 2014; Mann, et al.,
2015; Nishimura, et al.,, 2014). Las intervenciones quirirgicas incluyen
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desbridamiento o extirpacion valvular, desbridamiento de las vegetaciones,
desbridamiento y cierre de un absceso y cierre de una fistula. Se requiere
desbridamiento, extirpacion o reemplazo de la valvula adrtica o mitral en los
pacientes que:

e Desarrollan IC congestiva a pesar del tratamiento médico adecuado.

e Tienen mas de un episodio embolico sistémico grave.

e Desarrollan una obstruccion de la valvula.

e Desarrollan un absceso perianular (valvula del corazén), miocardico o aértico.

e Tienen infeccion sin tratamiento, infeccién persistente o recurrente, o

endocarditis micdtica.

La sustitucion de la valvula quirirgica mejora en gran medida el pronostico de los
pacientes con sintomas graves de las valvulas cardiacas dafiadas. La valvula aortica
se puede tratar mejor con un autoinjerto, como se describio antes. La mayoria de los
pacientes que tienen una endocarditis de valvula protésica (reemplazos de valvula
infectada) requieren reemplazo valvular.

Atencion de enfermeria

El personal de enfermeria controla la temperatura del paciente. Este puede haber
tenido fiebre durante semanas. El personal de enfermeria administra antibiéticos,
antimicéticos o antiviricos segun lo prescrito o educa al paciente para que los tome de
esta manera. Las personas enfermas necesitan tomar suficientes liquidos para
mantener su orina de color amarillo claro. La fiebre suele causar cansancio; los
periodos de reposo deben planificarse y las actividades deben estar separadas para
lograr descansar entre ellas. Las buenas practicas de prevencion y control de
infecciones incluyen una higiene de manos adecuada por parte de los pacientes y los
cuidadores. Es posible utilizar los farmacos antiinflamatorios no esteroideos (AINE)
como antipiréticos o para disminuir la incomodidad de la fiebre. Los pacientes
pueden sentirse mas comodos con sabanas livianas y la exposicién de su piel al aire.
Se pueden enfriar con un ventilador, bafios de agua tibia 0 compresas htimedas; si se
producen temblores o piloereccion, estas intervenciones se deben suspender debido al
mayor consumo de oxigeno y al potencial de un mayor aumento de la temperatura
corporal.

Se evaldan los ruidos cardiacos. Un soplo nuevo o que empeora puede indicar una
dehiscencia de una valvula protésica, la rotura de un absceso o una lesion de las
valvas de la valvula o las cuerdas tendinosas. El personal de enfermeria debe estar
atento a los signos y sintomas de embolias sistémicas o, para los pacientes con
endocarditis cardiaca derecha, de infarto pulmonar e infiltrados. Ademads, debe buscar
signos y sintomas de dafio organico, como ictus, meningitis, IC, IM,
glomerulonefritis y esplenomegalia.

La atencion del paciente estéa dirigida al control de la infeccion. Con frecuencia se
requiere terapia antimicrobiana i.v. a largo plazo; por lo tanto, gran cantidad de
pacientes tienen catéteres centrales colocados periféricamente u otra via i.v. a largo
plazo. Todas las vias y heridas invasivas deben evaluarse diariamente en busca de
enrojecimiento, sensibilidad, calor, edema, secrecion u otros signos de infeccion. El
paciente y la familia reciben instrucciones sobre restricciones de actividad,
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medicamentos y signos y sintomas de infeccién. Quienes padecen endocarditis
infecciosa tienen un alto riesgo de otro episodio de esta infeccion. El personal de
enfermeria enfatiza la profilaxis antibiética descrita antes. Si el paciente ha sido
sometido a un tratamiento quirurgico, el personal brinda cuidados e instrucciones
postoperatorias (véanse los caps. 19y 27).

Segun corresponda, el personal de atencion domiciliaria supervisa y vigila el
tratamiento con antibioticos por via i.v. administrada en el hogar y capacita al
paciente y la familia sobre la prevencién y la promocién de la salud. El personal
brinda apoyo emocional al paciente y la familia, y facilita estrategias de
afrontamiento durante el curso prolongado de la infeccion y el tratamiento con
antibidticos.

Miocarditis

La miocarditis, un proceso inflamatorio que afecta el miocardio, puede causar
dilatacion cardiaca, trombos en la pared del corazon (trombos murales), infiltracion
de células sanguineas circulantes alrededor de los vasos coronarios y entre las fibras
musculares, asi como degeneracion de estas fibras. La mortalidad varia con la
gravedad de los sintomas. La mayoria de los pacientes con sintomas leves se
recuperan sin complicaciones; sin embargo, algunos pacientes desarrollan
miocardiopatias e IC.

Fisiopatologia

Por lo general, la miocarditis se debe a virus (p. ej., coxsackievirus A y B, virus de
inmunodeficiencia humana, influenza A), bacterias, rickettsias, hongos, parasitos,
metazoos, protozoarios (p. ej., enfermedad de Chagas) o espiroquetas. También
puede estar relacionada con el sistema inmunitario y aparecer después de infecciones
sistémicas agudas, como la fiebre reumatica. Puede aparecer en pacientes que reciben
tratamiento inmunosupresor o en aquellos con endocarditis infecciosa, enfermedad de
Crohn o lupus eritematoso sistétmico (Mann, et al., 2015; Mann y Felker, 2016;
Maron, Tobin, Thiene, et al., 2006).

La miocarditis puede ser el resultado de una reaccion inflamatoria a toxinas,
como farmacos utilizados para el tratamiento de otras enfermedades (p. ej.,
antraciclinas para terapia del cancer), etanol o radiacién (en especial en el térax
izquierdo o en la parte superior de la espalda). Puede comenzar en un area pequefia
del miocardio y después extenderse por todo el miocardio. El grado de inflamacion y
necrosis del miocardio determina el grado de destruccion intersticial de colageno y
elastina. Cuanto mayor es la destruccion, mayor sera el efecto hemodinamico y los
signos y sintomas resultantes. Se considera que la MCD y la MCH son
manifestaciones latentes de una miocarditis (Mann, et al., 2015; Fuster, et al., 2011).

~

Los patégenos mas frecuentemente implicados en la miocarditis tienden a ser viricos, mientras que en la
endocarditis suelen ser bacterianos.
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Manifestaciones clinicas

Los sintomas de la miocarditis aguda dependen del tipo de infeccion, el grado de
dafio del miocardio y la capacidad del miocardio para recuperarse. L.os pacientes
pueden hallarse asintomaticos, con una infecciéon que resuelve sola. Sin embargo,
pueden presentar sintomas leves a moderados y buscar atencion médica, y a menudo
informan cansancio y disnea, sincope, palpitaciones y molestias ocasionales en el
térax y la parte superior del abdomen. Los sintomas mas frecuentes son similares a
los de una gripe. Los pacientes también pueden tener una muerte subita cardiaca o
desarrollar rapidamente IC congestiva grave.

Valoracion y hallazgos diagnésticos

La evaluacion del paciente puede no mostrar anomalias detectables; como resultado,
la enfermedad puede no diagnosticarse. El paciente puede tener taquicardia o
informar dolor de pecho. Un cateterismo cardiaco muestra arterias coronarias
normales; sin embargo, la RM cardiaca se usa con mas frecuencia como herramienta
de diagnostico debido a su abordaje no invasivo (Mann, et al., 2015; Mann y Felker,
2016; Marx, 2014; Rapezzi, Arbustini, Caforio, et al., 2013). Con el contraste, la RM
cardiaca puede ser diagnoéstica y puede guiar a los médicos a sitios para biopsias
endocardicas, que pueden ser diagnosticas para un microorganismo o su genoma, un
proceso inmunitario o una reaccién por radiacion que causa miocarditis. Los
pacientes sin estructura cardiaca anomala (al menos de manera inicial) pueden
desarrollar repentinamente arritmias o cambios en la onda ST-T. Si el paciente tiene
anomalias cardiacas estructurales (p. ej., disfuncién sist6lica), una valoracién clinica
puede revelar agrandamiento cardiaco, ruidos cardiacos débiles (especialmente R;),
roce pericardico, ritmo de galope o soplo sistolico. El recuento de leucocitos y la PCR

pueden estar elevados y la eritrosedimentacion, acelerada (Mann, et al., 2015; Mann y
Felker, 2016; Marx, 2014).

Prevencion

La prevencién de las enfermedades infecciosas por medio de vacunacion apropiada
(p. €j., gripe, hepatitis) y el tratamiento temprano parecen ser importantes para
disminuir la incidencia de miocarditis (Mann, et al., 2015).

Tratamiento meédico

Los pacientes reciben tratamiento especifico para la causa subyacente si se conoce (p.
ej., penicilina para estreptococo hemolitico) y hacen reposo en cama para disminuir la
carga de trabajo cardiaco. El reposo también ayuda a disminuir el dafio al miocardio y
las complicaciones de la miocarditis. En los pacientes jévenes con miocarditis, las
actividades, especialmente las atléticas, deben limitarse durante un periodo de 6
meses 0, al menos, hasta que el tamafio y la funcién cardiaca hayan regresado a la
normalidad. La actividad fisica se aumenta de forma lenta y se indica al paciente que
informe cualquier sintoma que se presente al incrementar la actividad, como un
corazon que late de manera rapida. Si aparece una IC o una arritmia, el tratamiento es
esencialmente el mismo que para todas las IC y las arritmias (véanse los caps. 26 y
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29). Aunque son conocidos por sus efectos antiinflamatorios, los AINE no deben
usarse para el control del dolor; se ha demostrado que son ineficaces para aliviar el
proceso inflamatorio en la miocarditis y se han asociado con un empeoramiento de la
inflamacién del miocardio. También pueden contribuir con una mayor mortalidad por
aumento de la virulencia del agente patogeno (Carforio, Pankuweit, Arbustini, et al.,
2013).

Atencion de enfermeria

El personal de enfermeria evalia la resolucion de la taquicardia, la fiebre y cualquier
otra manifestacion clinica. La evaluacion cardiovascular se enfoca en los signos y
sintomas de IC y las arritmias. Los pacientes con arritmias deben tener un control
cardiaco continuo con personal y equipamiento disponibles para tratar arritmias
potencialmente mortales.

’ Alerta de enfermeria: calidad y sequridad

Los pacientes con miocarditis son sensibles a los digitdlicos. El personal de enfermeria debe vigilar de
forma cercana a estos pacientes para detectar toxicidad digitdlica, que se evidencia mediente una arritmia
de reciente comienzo, anorexia, nduseas, vomitos, cefaleas y malestar general. EI médico debe ser
informado de inmediato si se sospecha intoxicacion digitdlica.

Se deben usar medias antiembolicas y realizar ejercicios pasivos y activos porque
puede producirse embolia por trombosis venosa y trombos murales, en especial en los
pacientes en reposo en cama. En algunos pacientes, la profilaxis farmacologica
también puede estar indicada (véase el cap. 30) (Kahn, Comerota, Cushman, et al.,
2014).

Pericarditis

La pericarditis es la inflamacién del pericardio, que es el saco membranoso que
envuelve el corazén. Puede ser una enfermedad primaria o puede aparecer durante
diversas alteraciones médicas y quirurgicas. Por ejemplo, la pericarditis puede
producirse después de una pericardiotomia (apertura del pericardio) por una cirugia
cardiaca. La pericarditis también puede presentarse de 10 dias a 2 meses después de
un IM (sindrome de Dressler) (Curry, 2014; Mann, et al., 2015). La pericarditis puede
ser aguda, crénica o recurrente. Se clasifica como constrictiva porque las capas del
pericardio se unen entre si y restringen el llenado ventricular, o segun lo que se
acumule en el saco pericardico: serosa (suero), purulenta (pus), calcificada (depositos
de calcio), fibrinosa (proteinas de coagulacion), sanguinolenta (sangre) o maligna
(cancer). La pericarditis también puede describirse como exudativa o sin derrame.

Fisiopatologia

Las causas subyacentes o asociadas con la pericarditis se muestran en el cuadro 28-5.
El proceso inflamatorio de la pericarditis puede conducir a la acumulacion de liquido
en el saco pericardico (derrame pericardico) y al aumento de la presion sobre el
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corazon, lo que lleva al taponamiento cardiaco (cap. 29). Los episodios frecuentes o
prolongados de pericarditis también pueden causar engrosamiento y disminucién de
la elasticidad del pericardio, y la cicatrizacién puede fusionar el pericardio visceral y
parietal. Estas anomalias restringen la capacidad del corazon para llenarse de sangre
(pericarditis constrictiva). El pericardio puede calcificarse, restringiendo atin mas la
expansion ven tricular durante el llenado ventricular (diastole). Con menos llenado,
los ventriculos bombean menos sangre, lo que reduce el gasto cardiaco y los signos y
sintomas de IC. El llenado diastélico restringido puede producir un aumento de la
presion venosa sistémica, causando edema periférico e insuficiencia hepatica.

Manifestaciones clinicas

La pericarditis puede ser asintomatica. El sintoma mas caracteristico de la pericarditis
es el dolor toracico, aunque el dolor también puede localizarse debajo de la clavicula,
en el cuello o en la region del trapecio izquierdo (escapula). El dolor o la molestia
suelen permanecer bastante constantes, pero puede empeorar con la inspiracion
profunda y al acostarse o rotar. La manifestacion clinica mas caracteristica de la
pericarditis es un roce crujiente o aspero que se escucha con mayor claridad en el
borde esternal inferior izquierdo. Otros signos pueden incluir fiebre leve, elevacion
de los leucocitos, anemia, PCR elevada y eritrosedimentacion acelerada. Los
pacientes pueden tener tos no productiva o hipo. Es posible que se presente disnea,
asi como la necesidad de apoyo respiratorio debido al dolor en la inspiracion; otros
signos y sintomas de IC pueden presentarse debido a la compresion pericardica por la
pericarditis constrictiva o el taponamiento cardiaco (Curry, 2014). La frecuencia
cardiaca puede aumentar para mantener el gasto cardiaco.

(@IELI PN Causas de pericarditis

e Causas idiopaticas o inespecificas.

e Infeccion. Por lo general, virica (p. €j., virus de inmunodeficiencia humana, virus
coxsackie, influenza), infrecuentemente bacteriana (p. ej., estafilococos,
estreptococos, meningococos, gonococos, bacilos gramnegativos, Borrelia
[enfermedad de Lyme], tuberculosis), micética (hongos) y parasitaria.

e Alteraciones del tejido conjuntivo. Lupus eritematoso sistémico, fiebre
reumatica, artritis reumatoide, poliarteritis y esclerodermia.

e Sarcoidosis.

e Estados de hipersensibilidad. Reacciones inmunitarias, reacciones a
medicamentos y enfermedad del suero.

e Anomalias de las estructuras adyacentes. IM, aneurisma disecante, enfermedad
pleural y pulmonar (neumonia).

e Enfermedad neoplésica. Causada por metastasis de cancer de pulmon o de mama,
leucemia y neoplasias primarias (mesotelioma).

e Radioterapia del torax y la parte superior del torso (incidencia maxima de 5-9
meses después del tratamiento).

e Traumatismos. Lesion en el térax, cirugia cardiaca, cateterismo cardiaco,
implantacion de marcapasos o desfibrilador cardioversor implantable.
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e Lesion renal y uremia.

Adaptado de: Fuster, V., Walsh, R. A., Harrington, R. A., et al. (Eds.). (2011). Hurst’s the heart (13th ed.).
New York: McGraw-Hill.

Valoracion y hallazgos diagnésticos

El diagnostico se obtiene con frecuencia mediante anamnesis y por los signos y
sintomas. Un ecocardiograma puede detectar inflamacién, derrame pericardico o
taponamiento e IC. Puede ayudar a confirmar el diagnostico y es posible usarlo para
guiar la pericardiocentesis (drenaje con aguja o catéter del pericardio). Una ETE
puede ser util para el diagnostico, pero subestimar la extension de los derrames
pericardicos. La TC puede ser la mejor herramienta diagnostica para determinar el
tamafio, la forma y la ubicacion de los derrames pericardicos y es posible utilizarla
para guiar la pericardiocentesis. La RM cardiaca puede ayudar con la deteccién de
inflamacion y adherencias. A veces se realiza una biopsia del pericardio o el
epicardio guiada por imagen y asistida por pericardioscopia para obtener muestras de
tejido para el cultivo y el examen microscépico. Debido a que el pericardio rodea el
corazon, un ECG de 12 derivaciones puede mostrar elevaciones de ST concavas en
muchas, sino todas, las derivaciones (sin cambios reciprocos) y mostrar segmentos
PR deprimidos o arritmias auriculares (Curry, 2014; Mann, et al., 2015).

Tratamiento médico

Los objetivos en la pericarditis son determinar la causa, administrar el tratamiento y
aliviar los sintomas, y detectar los signos y sintomas de taponamiento cardiaco.
Cuando el gasto cardiaco se deteriora, se coloca al paciente en reposo en cama hasta
que desaparezcan la fiebre, el dolor en el pecho y el frote.

Los medicamentos analgésicos y los AINE, como el acido acetilsalicilico o el
ibuprofeno, se pueden usar para aliviar el dolor durante la fase aguda. Estos farmacos
también aceleran la reabsorcion del liquido en los pacientes con pericarditis
reumatica. La indometacina esta contraindicada porque puede disminuir el flujo
sanguineo coronario. Se pueden indicar colchicina o corticoesteroides (p. ej.,
prednisona) si la pericarditis es grave o si el paciente no responde a los AINE. La
colchicina también puede usarse en lugar de los AINE durante la fase aguda (Curry,
2014; Imazio, Brucato, Cemin, et al., 2013; LeWinter, 2014; Mann, et al., 2015;
Marx, 2014).

La pericardiocentesis, un procedimiento en el que se extrae parte del liquido
pericardico, rara vez es necesaria. Se puede realizar para ayudar a identificar la causa
o aliviar los sintomas, especialmente si hay signos y sintomas de IC o taponamiento.
El liquido pericardico se cultiva si se sospecha enfermedad bacteriana, tuberculosa o
micoética; en caso de neoplasia, se envia una muestra para citologia. Es posible
confeccionar una ventana pericardica, una pequefla abertura en el pericardio, para
permitir el drenaje continuo en la cavidad toracica. Puede ser necesaria la extirpacion
quirurgica del pericardio que lo recubre (pericardiectomia) para liberar ambos
ventriculos de la inflamacion y la cicatrizacion constrictiva y restrictiva.
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Atencion de enfermeria

Los pacientes con pericarditis aguda requieren tratamiento del dolor con analgésicos,
asistencia con el posicionamiento y apoyo psicoldgico. Los pacientes con dolor de
pecho suelen beneficiarse de la capacitacién y al comunicarles que el dolor no se
debe a un IM. El dolor se puede aliviar con una posicion inclinada hacia adelante o
sentada. Para limitar las complicaciones, el personal de enfermeria ayuda al individuo
con restricciones de la actividad hasta que desaparezcan el dolor y la fiebre. A medida
que mejora el estado del paciente, el personal debe fomentar un aumento gradual de
la actividad. Sin embargo, si el dolor, la fiebre o el roce se repiten, se deben reanudar
las restricciones de actividad. El personal de enfermeria debe capacitar al paciente y
su familia sobre un estilo de vida saludable para mejorar el sistema inmunitario del
paciente.

El personal de enfermeria que atiende a los pacientes con pericarditis debe estar
atento al taponamiento cardiaco (véase el cap. 29). El personal vigila al individuo en
busca de IC. Los pacientes con inestabilidad hemodinamica o congestion pulmonar se
tratan como si tuvieran IC (véase el cap. 29).

PROCESO DE ENFERMERIA

El paciente con pericarditis

Valoracion

El sintoma principal de la pericarditis es el dolor, que se establece mediante la
valoracién del paciente en varias posiciones. El personal de enfermeria intenta
identificar si el dolor es influido por los movimientos respiratorios, mientras se
inhala o se exhala; en flexién, extension o rotacién de la columna vertebral,
incluido el cuello; en los movimientos de hombros y brazos, y al toser o al deglutir.
El reconocimiento de acontecimientos que precipitan o intensifican el dolor puede
ayudar a establecer un diagnéstico y diferenciar el dolor de la pericarditis del que
ocurre en el IM.

Cuando las superficies pericardicas pierden su liquido lubricante debido a la
inflamacién, se produce un roce pericardico. El frote es audible a la auscultacién y
sincrénico con los latidos. Sin embargo, puede ser dificil de detectar.

k Alerta de enfermeria: calidad y sequridad

El roce pericdrdico constituye el diagndstico de pericarditis. Se trata de un ruido crujiente o dspero y es
mds intenso al final de la espiracion. El personal de enfermeria debe vigilar el roce pericdrdico
colocando firmemente el diafragma del estetoscopio contra el térax del paciente y auscultando el borde
esternal izquierdo en el cuarto espacio intercostal, que es el sitio donde el pericardio entra en contacto
con la pared tordcica izquierda. El frote puede escucharse mejor cuando el paciente estd sentado o
inclinado hacia adelante.

Si hay dificultad para distinguir un roce pericardico de un roce pleural, se indica
al paciente que contenga la respiracion; un roce pericardico seguira escuchandose.
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La temperatura del paciente se valora con frecuencia. La pericarditis puede
provocar fiebre abrupta en un paciente previamente sin fiebre.

Diagnostico

Con base en los datos de la valoracion, el principal diagnéstico de enfermeria puede ser:
e Dolor agudo relacionado con la inflamacion del pericardio.

Las posibles complicaciones pueden incluir las siguientes:
e Derrame pericardico
e Taponamiento cardiaco

Planificacién y objetivos

Los principales objetivos del paciente pueden incluir alivio del dolor y ausencia de
complicaciones.

Intervenciones de enfermeria

El alivio del dolor se logra mediante el reposo. Debido a que sentarse erguido e
inclinado hacia adelante es la postura que tiende a aliviar el dolor, el reposo en la
silla puede ser mas comodo. El personal instruye al paciente a restringir la actividad
hasta que el dolor disminuya. A medida que desaparecen el dolor de pecho y el
frote, las actividades de la vida cotidiana pueden reanudarse de manera gradual. Si
el paciente esta tomando analgésicos, antibioticos o corticoesteroides para la
pericarditis, se controla su respuesta y se registra. Los pacientes que toman AINE o
colchicina son evaluados en busca de efectos adversos digestivos. Si se repite el
dolor de pecho y el frote, se reanuda el reposo en cama o en la silla.

La acumulacion anémala de liquido entre los
revestimientos del pericardio (en el saco pericardico) se denomina derrame
pericardico (véase el cap. 29). La mayoria de los pacientes no tienen
complicaciones o sintomas. Sin embargo, se puede acumular suficiente liquido
como para comprimir el miocardio, afectando el llenado ventricular y la capacidad
de bombeo, una alteracién conocida como taponamiento cardiaco (véase mas
adelante) (Curry, 2014; Mann, et al., 2015). El fracaso en identificar y tratar este
problema puede llevar a la muerte.

Los signos y sintomas de taponamiento cardiaco
pueden comenzar cuando el paciente presenta dificultad para respirar, opresion en
el pecho o mareos. El personal de enfermeria debe observar que el paciente se esta
volviendo progresivamente mas inquieto. La evaluacion de la PA puede revelar una
reduccion de 10 mm Hg o mas en la PA sistolica durante la inspiracion (pulso
paradojico). En general, la presion sistolica disminuye y la presion diastdlica
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permanece estable; por lo tanto, la presién diferencial se estrecha. El paciente suele
tener taquicardia, y el voltaje de ECG puede disminuir o los complejos QRS
alternar en altura (alternancia eléctrica). Los ruidos cardiacos pueden progresar de
distantes a imperceptibles. La sangre continua regresando al corazéon desde la
periferia, pero no puede fluir al corazon para que sea bombeada nuevamente a la
circulacion. El paciente presenta una distension de la vena yugular y otros signos de
aumento de la PVC. La triada de Beck (hipotension, ruidos cardiacos apagados y
presion venosa yugular elevada) es un parametro de diagnostico util para el
taponamiento grave (Mann, et al., 2015).

En estas situaciones, el personal de enfermeria debe notificar al médico de
inmediato y prepararse para ayudar con la ecocardiografia diagnostica y la
pericardiocentesis (Mann, et al.,, 2015) (véase el cap. 29). El personal debe
quedarse con el paciente y continuar evaluando y registrando los signos y sintomas
mien-tras interviene para disminuir la ansiedad del paciente.

Como los pacientes, los miembros de su familia y los profesionales sanitarios
tienden a enfocarse en las necesidades y problemas mas obvios relacionados con la
pericarditis, el personal de enfermeria estd para recordar la importancia de
continuar las practicas de promocién y evaluacion de la salud. El personal de
enfermeria debe recordar a los pacientes que no han participado en estas practicas
sobre su importancia y derivarlos a los profesionales sanitarios apropiados.

Evaluacion

Los resultados esperados para el paciente pueden incluir:

1. Ausencia de dolor:

a. Realiza actividades de la vida cotidiana sin dolor, cansancio o dificultad
para respirar.

b. La temperatura debe volver a sus valores normales.
c. No debe haber roce pericardico.

2. Ausencia de complicaciones:
a. La PA debe mantenerse en el rango normal.
b. Los ruidos cardiacos deben ser fuertes y auscultables.
c. Ausencia de distension yugular.

EJERCICIOS DE PENSAMIENTO CRITICO

1 @il Una estudiante universitaria de 19 afios de edad consulta en la clinica de
salud estudiantil con amigdalitis recurrente. E1 médico de turno la deriva a un
cirujano para una evaluacion para amigdalectomia. Después de la revision de sus
antecedentes, la estudiante informa un reemplazo valvular adértico (protesis)
cuando era nifia, pero no otros antecedentes médicos/quirirgicos importantes.
Recuerda que le dijeron que necesita antibioticos antes de las cirugias y le
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pregunta si esta de acuerdo. ;Como responderia a sus preguntas? ;En qué
complicaciones se concentraria para evitar? ;En qué evidencia basa su respuesta?
¢Cual es la solidez de la evidencia?

2 A pesar del tratamiento médico basado en la evidencia, un hombre de 57 afios
de edad con MCD continda teniendo limitaciones funcionales importantes y se le
recomienda consultar con un cardiélogo especializado en el tratamiento para la IC
avanzada. El cardiologo recomienda que el paciente considere el trasplante de
corazon y comience los examenes. El paciente expresa ansiedad sobre lo que ello
implica y también teme tener el corazon de “otra persona”. Con base en lo que
sabe sobre el trasplante, ;como responderia a estos miedos y ansiedades?

3 2918 Un hombre de 47 afios de edad acude al servicio de ugencias por malestar
general, fiebre y nédulos dolorosos en las yemas de los dedos. Admite que usa
drogas i.v., al mismo tiempo que niega la atencion médica y dental regular.
Después de la valoracion fisica, el personal de enfermeria nota un suave soplo
sistolico y pequefios nédulos dolorosos en las yemas de los dedos. Con base en
estos hallazgos de la valoracién fisica, el médico considera que el paciente puede
tener endocarditis infecciosa y receta antibiéticos. ;Qué deberia verificar el
personal antes de administrar los antibidticos? ;Cuales son las prioridades de
atencion para este paciente?

4 Un hombre de 39 afios de edad se presenta en la clinica de cardiologia por
palpitaciones, cansancio, dificultad para respirar y debilidad en las ultimas
semanas. En la exploracion fisica, usted escucha un soplo sistélico agudo y un
latido cardiaco irregular. Se sospecha una insuficiencia mitral. ;Qué par de
pruebas de diagnéstico serian utiles para confirmar la sospecha y dirigir el
tratamiento? ¢Qué seria preocupante para el futuro si este trastorno no se trata de
manera adecuada?
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Tratamiento de pacientes
con complicaciones por
cardiopatias

OBJETIVOS DE APRENDIZAJE

Al terminar este capitulo, el lector podrd:

1 Identificar la etiologia, la fisiopatologia y las manifestaciones clinicas de la insuficiencia cardiaca.

2 Describir el diagnéstico y el tratamiento de los pacientes con insuficiencia cardiaca.

3 Usar el proceso de enfermeria como marco para la atencién de los pacientes con insuficiencia cardiaca.
4 Desarrollar un plan de ensefianza para los pacientes con insuficiencia cardiaca.

5 Identificar la etiologia, la fisiopatologia y las manifestaciones clinicas del edema de pulmon.

6 Describir el tratamiento médico y de enfermeria de los pacientes con edema de pulmoén.

7 Describir el tratamiento médico y de enfermeria de los pacientes con complicaciones por una
cardiopatia.

GLOSARIO

Actividad eléctrica sin pulso (AESP): enfermedad en la cual la actividad eléctrica esta presente en un
ECG, pero no hay un pulso o presién arterial adecuados.

Anuria: produccion de orina de menos de 50 mL/24 h.

Ascitis: acumulacion de liquido seroso en la cavidad peritoneal.

Disnea paroxistica nocturna (DPN): dificultad para respirar que se presenta repentinamente durante el
suefio.

Edema pulmonar: acumulacién anémala de liquido en los espacios intersticiales y los alvéolos de los
pulmones.

Fraccion de eyeccion (FE): porcentaje de volumen de sangre en los ventriculos al final de la didstole que
es expulsada durante la sistole; una medida de contractilidad.

Insuficiencia cardiaca (IC): sindrome clinico resultante de alteraciones cardiacas estructurales o
funcionales que afectan la capacidad de un ventriculo para llenarse o expulsar sangre.

Insuficiencia cardiaca aguda descompensada: exacerbacion aguda de una insuficiencia cardiaca, con
signos y sintomas de dificultad respiratoria grave y mala perfusion sistémica.

Insuficiencia cardiaca congestiva (ICC): enfermedad de sobrecarga de liquidos (congestién) asociada
con insuficiencia cardiaca.

Insuficiencia cardiaca izquierda (insuficiencia ventricular izquierda): incapacidad del ventriculo
izquierdo para llenarse o expulsar suficiente sangre en la circulacién sistémica.

Insuficiencia cardiaca derecha (insuficiencia ventricular derecha): incapacidad del ventriculo derecho
para llenarse o expulsar suficiente sangre en la circulacién pulmonar.

Insuficiencia cardiaca diastélica: incapacidad del corazén para bombear sangre suficiente debido a una
alteracion en la capacidad de llenado; término utilizado para describir un tipo de insuficiencia cardiaca.

Insuficiencia cardiaca sistolica: incapacidad del corazén para bombear lo suficiente debido a una
alteracion en la capacidad para contraerse; término utilizado para describir un tipo de insuficiencia
cardiaca.
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Oliguria: disminucion de la produccién de orina; menos de 0.5 mL/kg/h.

Ortopnea: dificultad para respirar cuando se esta acostado.

Pericardiocentesis: procedimiento que implica la aspiracién de liquido del saco pericardico.

Pericardiotomia: abertura quirtirgica del pericardio.

Pulso paradojico: presion arterial sistélica mas de 10 mm Hg mads baja durante la inhalacién que durante
la espiracion; la diferencia es normalmente inferior a 10 mm Hg.

Tratamiento de resincronizacion cardiaca (TRC): tratamiento para la insuficiencia cardiaca en el cual
un dispositivo estimula ambos ventriculos para sincronizar las contracciones.

En la actualidad es posible ayudar al paciente con enfermedad cardiaca a vivir mas
tiempo y lograr una buena calidad de vida. Los avances en los procedimientos
diagnosticos y terapéuticos, las tecnologias y los nuevos farmacos permiten controles
mas rapidos y precisos que pueden comenzar mucho antes de que ocurra un
debilitamiento significativo. Sin embargo, la cardiopatia es todavia una enfermedad
cronica y a menudo progresiva que se asocia con complicaciones graves. Este
capitulo presenta las complicaciones asociadas con mayor frecuencia con las
alteraciones cardiacas y las opciones de tratamiento colaborativo para estas
complicaciones.

INSUFICIENCIA CARDIACA

La insuficiencia cardiaca (IC) es un sindrome clinico resultante de alteraciones
cardiacas estructurales o funcionales que afectan la capacidad de los ventriculos para
llenarse o expulsar la sangre (Yancy, Jessup, Bozkurt, et al., 2013). En el pasado, la
IC a menudo se llamaba insuficiencia cardiaca congestiva (ICC) porque gran
cantidad de pacientes presentaban congestion pulmonar o periférica con edema.
Actualmente, la IC se reconoce como un sindrome clinico caracterizado por signos y
sintomas de sobrecarga de liquidos o perfusion tisular inadecuada. La sobrecarga de
liquidos y la disminucion de la perfusion tisular se producen cuando el corazén no
puede generar gasto cardiaco (GC) suficiente para satisfacer las demandas de oxigeno
y nutrientes del cuerpo. El término insuficiencia cardiaca indica una enfermedad del
miocardio en la que el deterioro de la contraccion del corazén (disfuncién sistélica) o
del llenado cardiaco (disfuncion diastélica) pueden causar congestion pulmonar o
sistémica. Algunos casos de IC son reversibles, segin la causa. Mas a menudo, la IC
es un enfermedad crénica y progresiva que se controla con cambios en el estilo de
vida y medicamentos para prevenir los episodios de IC aguda descompensada.
Estos episodios se caracterizan por empeoramiento de los sintomas, disminucion del
GC y baja perfusién (Pinkerman, Sander, Breeding, et al., 2013). Estos episodios
también se asocian con un aumento de las hospitalizaciones, de los costes de salud y
un deterioro del estilo de vida.

Insuficiencia cardiaca cronica

La incidencia de la IC aumenta con la edad. Aproximadamente 6 millones de
personas en los Estados Unidos tienen IC y se diagnostican 870 000 casos nuevos
cada afio (American Heart Association [AHA], 2015). Aunque la IC afecta a personas
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de todas las edades, es mas frecuente en los mayores de 75 afios. A medida que la
poblacion de los Estados Unidos envejece, la IC se vuelve epidémica y es un
problema para los recursos de salud del pais. La IC es la causa mas habitual de
hospitalizacion de las personas mayores de 65 afios de edad y es la segunda de
consultas al médico. Las tasas de consultas al servicio de urgencias y las
rehospitalizaciones por esta afeccion siguen siendo muy altas. Alrededor del 25% de
los pacientes dados de alta una vez tratada la IC deben reinternarse dentro de los 30
dias (Albert, Barnason, Deswal, et al., 2015). La carga econdémica estimada causada
por la IC en los Estados Unidos es de mas de 30 mil millones de délares anuales en
costes directos e indirectos y se espera que aumente (AHA, 2015).

La mayor incidencia de IC refleja no sélo el envejecimiento de la poblacién, sino
también las mejorias en el tratamiento y las tasas de supervivencia de las personas
con diagnosticos cardiacos, como el infarto de miocardio (IM). Muchas
hospitalizaciones por IC pueden prevenirse mediante una atencion ambulatoria
adecuada. La prevencion y la intervencion temprana para detener la progresion de la
IC son importantes iniciativas de salud de los Estados Unidos (AHA, 2015).

Dos tipos importantes de IC se identifican mediante la valoracion de la funcién
ventricular izquierda, en general por ecocardiograma. El tipo mas frecuente es una
alteracion en la contraccion ventricular llamada IC sistolica, que se caracteriza por un
debilitamiento del musculo cardiaco. Un segundo tipo es la IC diastdlica, que se
distingue por un musculo cardiaco rigido y no distensible, lo que dificulta el llenado
del ventriculo. Se realiza una evaluacion de la fracciéon de eyeccién (FE) mediante
ecocardiograma para ayudar a determinar el tipo de IC. La FE se calcula restando la
cantidad de sangre presente en el ventriculo izquierdo al final de la sistole de la
cantidad presente al final de la diastole y calculando el porcentaje de sangre
expulsada. Una FE normal es del 55-65% del volumen ventricular; el ventriculo no se
vacia por completo entre las contracciones. La FE es normal en la IC diast6lica; por
lo tanto, esta enfermedad se conoce como IC con FE conservada. Aproximadamente
un tercio de los pacientes con IC tiene disfuncion sistélica, un tercio tiene disfuncion
diastdlica y un tercio tiene ambas (Pinkerman, et al., 2013).

Aunque una FE reducida es un sello distintivo de la IC sistolica, la gravedad de la
IC suele depender de los sintomas del paciente. La clasificacion de la IC de la New
York Heart Association (NYHA) se describe en la tabla 29-1. EI American College of
Cardiology y la American Heart Association (ACC/AHA) han desarrollado otra
clasificacién para la IC (Yancy, et al., 2013). Este sistema, descrito en la tabla 29-2,
toma en consideracion los antecedentes y la naturaleza progresiva de la IC. Se han
desarrollado pautas de tratamiento para cada etapa, que se analizan mas adelante en
este capitulo.

TABLA 29-1 Clasificacién de IC de la New York Heart Association
Clasificacion Signos y sintomas

I Sin limitacién de la actividad fisica
La actividad ordinaria no causa
cansancio, palpitaciones o disnea
excesivos

I Ligera limitacion de la actividad fisica
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Coémodo en el reposo, pero la actividad
fisica ordinaria causa cansancio,
palpitaciones o disnea

111 Marcada limitacién de la actividad fisica
Coémodo en el reposo, pero la actividad
menos que ordinaria causa cansancio,
palpitaciones o disnea

v Incapaz de realizar cualquier actividad
fisica sin malestar
Sintomas de insuficiencia cardiaca en
Teposo
Si se realiza cualquier tipo de actividad
fisica, aumenta el malestar

Adaptado de: Yancy, C. W., Jessup, M., Bozkurt, B., et al. (2013). 2013 ACCF/AHA Guideline for the
management of heart failure. A report of the American College of Cardiology Foundation/American Heart
Association Task Force on Practice Guidelines. Circulation, 128(16), e240—e327.

Etiologia

La disfunciéon miocardica y la IC pueden ser causadas por una serie de afecciones,
que incluyen coronariopatias, hipertension, miocardiopatias, alteraciones valvulares y
disfuncion renal con sobrecarga de volumen (McCance, Huether, Brashers, et al.,
2014). Los pacientes con diabetes también tienen un riesgo elevado de IC. La
ateroesclerosis de las arterias coronarias es una causa primaria de IC, y la mayoria de
los pacientes con IC tienen coronariopatias. La isquemia causa una disfuncion del
miocardio porque priva a las células de oxigeno y causa dafio celular. El IM produce
una necrosis focal del musculo cardiaco, la muerte de las células del miocardio y
pérdida de la contractilidad; la extension del infarto se correlaciona con la gravedad
de la IC. La revascularizacién de la arteria coronaria mediante un procedimiento
coronario percutaneo (PCP) o por cirugia de revascularizacion con derivacion
coronaria (CRDC) puede mejorar la oxigenacion del miocardio y la funcién
ventricular, y prevenir la extension de la necrosis miocardica que podria conducir a
una IC (véase el cap. 27).

La hipertension sistémica o pulmonar aumenta la poscarga (resistencia a la
eyeccién), lo que incrementa la carga de trabajo cardiaca y conduce a la hipertrofia de
las fibras musculares del miocardio. Este se puede considerar un mecanismo
compensatorio porque inicialmente aumenta la contractilidad. Sin embargo, la
hipertensién arterial (HTA) persistente conduce finalmente a cambios que afectan la
capacidad del corazén para llenarse de manera adecuada durante la diastole, y los
ventriculos hipertrofiados pueden dilatarse y fallar (Grossman y Porth, 2014).

Una miocardiopatia es una enfermedad del miocardio. Todos los tipos de
miocardiopatia conducen a IC y arritmias. La miocardiopatia dilatada, el tipo mas
frecuente, causa necrosis y fibrosis difusa de los miocitos, y a menudo conduce a IC
progresiva (Grossman y Porth, 2014). La miocardiopatia dilatada puede ser idiopatica
(causa desconocida) o puede ser el resultado de un proceso inflamatorio, como la
miocarditis, o de un farmaco citotoxico, como el alcohol o ciertos farmacos
antineoplasicos. La miocardiopatia hipertréfica es una enfermedad autosomica
dominante que conduce a una hipertrofia ventricular grave y un llenado diastélico
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deficiente (insuficiencia diastélica). En general, la IC por miocardiopatia es crénica y
progresiva. Sin embargo, la miocardiopatia y la IC pueden resolverse después de la
eliminacién del farmaco causante (p. ej., el cese de la ingesta de alcohol).

TABLA 29-2 Clasificacidn de IC del American College of Cardiology y la American Heart Association

Recomendaciones terapéuticas para

Clasificacion Criterios Caracteristicas del paciente pacientes especificos
Estadio A Pacientes en riesgo de desarrollar disfuncién Hipertension Estilo de vida saludable para el corazon
ventricular izquierda, pero sin cardiopatia Enfermedad atercesclerotica Control de los factores de riespo de HTA,
estructural o sintomas de IC Diabetes lipidos, diabetes v obesidad
Sindrome metabolico
Estadio B Pacientes con disfuncion ventricular izquierda Antecedentes de IM Implementar recomendaciones para el
o cardiopatia estructural que no han Hipertrofia venrricular izquierda estadio A mas:
desarrollado sintomas de IC Fraccion de eyeccion baja * IECA o ARA para una FE baja o
antecedentes de IM
*» f-bloqueadores
* Estatinas
Estadio C Pacientes con disfuncion ventricular izquierda Disnea Implementar recomendaciones para estadios
o cardioparia estrucrural con sintomas Cansancio Ay B mas:
actuales o previos de cardiopatia Reduceion de 1a tolerancia al gjercicio * Diuréticos
* Anragonistas de la aldosterona
* Restriccion de sodio
* Desfibrilador implantable
* Tratamiento de resincronizacion cardiaca
Estadio D Pacientes con IC terminal refractaria que Sintomas a pesar del traramiento Implementar recomendaciones para estadios

requieren intervenciones especializadas

médico maximo
Hospitalizaciones recurrentes

A, By C maas:
* Restriccion de liquidos

* Arencidn terminal

* Medidas extraordinarias:
* Inotropicos
* Trasplante cardiaco
* Apoyo mecanico

APRA antagonistas de los recaprores de anpiotens:na; FE, fraccién de eyeccion; IC, insuficiencia cardiaca, [ECA, inhibidores de la enzima convertidora de anpiotensina; IM, infarto de
miocardio. Adaprado de: Yancy, T Jessup, M., Bozkure, B, ecal (2013) 2013 ACCF/AHA suideline for the diagnosis and management of heart failure: A report of the American
College of Cardiclogy Foundarion/American Hearr Associarion Task Force on Pracrice Guidelines. Circularion, 128(16), e240-2327

Las valvulopatias también son causa de IC. Las valvulas aseguran que la sangre
fluya en una direccion. En una disfuncion valvular se hace cada vez mas dificil que la
sangre avance, aumentando la presion dentro del corazén y la carga de trabajo
cardiaca, lo que lleva a la IC. Véase el capitulo 28 para un analisis de los efectos de
las valvulopatias.

Varias alteraciones sistémicas, incluida la insuficiencia renal progresiva,
contribuyen con el desarrollo y la gravedad de la IC. Mas del 40% de los pacientes
con IC cronica tienen un deterioro de la funcién renal. El término sindrome
cardiorrenal describe como la disfunciéon en uno de estos aparatos conduce a la
disfuncion en el otro, lo que conduce a una mayor morbilidad y mortalidad
(Pinkerman, et al., 2013). Ademas, las arritmias cardiacas, como la fibrilacién
auricular, pueden causar o ser el resultado de la IC; en ambos casos, la alteracion de
la estimulacidn eléctrica afecta la contraccién del miocardio y disminuye la eficiencia
general de la funcion miocardica. Otros factores, como la hipoxia, la acidosis y las
anomalias electroliticas, pueden deteriorar la funcion del miocardio.

Fisiopatologia

Mas alld de la etiologia, la fisiopatologia de la IC produce cambios similares y
manifestaciones clinicas, en general, antes de que el paciente experimente signos y
sintomas de IC, como dificultad para respirar, edema o cansancio, ya que hay una
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disfuncion miocardica importante.

A medida que se desarrolla la IC, el cuerpo activa mecanismos compensadores
neurohormonales. Estos mecanismos representan el intento del cuerpo de hacer frente
a la IC y son responsables de los signos y sintomas (Grossman y Porth, 2014).
Comprender estos mecanismos es importante porque el tratamiento para la IC tiene
como objetivo corregirlos y aliviar los sintomas.

La IC sistdlica produce una reduccion de la sangre eyectada por el ventriculo. La
disminucion del flujo de sangre es percibida por los barorreceptores en los cuerpos
aorticos y carotideos. El sistema nervioso simpatico es estimulado para que libere
adrenalina y noradrenalina (fig. 29-1). El proposito de esta respuesta inicial es
aumentar la frecuencia cardiaca y la contractilidad, y apoyar el miocardio
insuficiente, pero la respuesta continua tiene varios efectos negativos. La
estimulacion simpatica causa vasoconstriccion en la piel, el tubo digestivo y los
rifiones. Una disminucion de la perfusion renal debida a un bajo GC y
vasoconstriccion provoca la liberacion de renina por los rifiones. La renina convierte
la proteina plasmatica angiotensindgeno en angiotensina I, que después circula a los
pulmones. La enzima convertidora de angiotensina (ECA) en la luz de los vasos
sanguineos pulmonares convierte la angiotensina I en angiotensina II, un potente
vasoconstrictor, que luego aumenta la presion arterial (PA) y la poscarga. La
angiotensina II también estimula la liberacién de aldosterona desde la corteza
suprarrenal, lo que produce retencion de sodio y liquido por los tibulos renales, y un
aumento en el volumen sanguineo. Estos mecanismos conducen a la sobrecarga de
volumen de liquido vista con frecuencia en la IC. La angiotensina, la aldosterona y
otras neurohormonas (p. ej., endotelina) dan lugar a un incremento en la precarga y la
poscarga, lo que aumenta el estrés en la pared ventricular, causando una mayor carga
de trabajo cardiaco. Puede producirse un mecanismo de contrarregulacion mediante
la liberacion de péptidos natriuréticos. Las cavidades cardiacas sobredistendidas
liberan el péptido natriurético auricular (ANP, atrial natriuretic peptide) y el péptido
natriurético cerebral (BNP, brain natriuretic peptide). Estas sustancias promueven la
vasodilatacion y la diuresis. Sin embargo, su efecto en general no es lo
suficientemente potente como para superar los efectos negativos de los otros
mecanismos.
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Fisiologia/fisiopatologia

» Cardiopatia isquémica

- Hipertimidismo

+ Infarto de miocardio

= Valulopatia

+ Abuso de alkcohol, cocaina
= Hipertensian

| Gasto cardiaco Activacion de los |
+ PA sistémica barorreceptores

| Perfusidn renal

- Cayado abrtico
+ Seno carotideo

Activacion del sistema 1

regulatorios vasomotores
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Angictensina | i
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1[ Pul 1
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por la cotteza suprarrenal
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(factor de necrosis tumoral a) ) .
Frecuencia cardiaca

“. Hipertrofia y dilatacion
del ventriculo
= Células grandes
- Deterioro de la
contractilidad

Figura 29-1 ¢ Fisiopatologia de la insuficiencia cardiaca. Una disminucién en el gasto cardiaco activa
multiples mecanismos neurohormonales que finalmente conducen a los signos y sintomas de la insuficiencia
cardiaca.

A medida que aumenta la carga de trabajo del corazén, disminuye la
contractilidad de las fibras musculares del miocardio. La reduccion de la
contractilidad da como resultado un aumento en el volumen sanguineo telediastolico
en el ventriculo, que estira las fibras musculares del miocardio y aumenta el tamafio
del ventriculo (dilatacion ventricular). Una manera en la que el corazén compensa la
mayor carga de trabajo es aumentar el grosor del muscu lo cardiaco (hipertrofia
ventricular). Sin embargo, la hipertrofia produce cambios anomalos en la estructura y
la funcion de las células del miocardio, un proceso conocido como remodelado
ventricular. Bajo la influencia de neurohormonas (p. €j., angiotensina II), las células
del miocardio agrandadas se vuelven disfuncionales y mueren antes (un proceso
llamado apoptosis), dejando a las otras células del miocardio normales luchando por
mantener el GC.

A medida que mueren las células cardiacas y el musculo cardiaco se vuelve
fibrotico, puede producirse la IC diastolica, lo que lleva a una mayor disfuncion. Un
ventriculo rigido se resiste al llenado, y menos sangre en los ventriculos causa una
disminucion adicional en el GC. Todos estos mecanismos compensatorios de la IC se
conocen como el “circulo vicioso de la IC”, porque el GC bajo lleva a multiples
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mecanismos que hacen que el corazén trabaje mas, lo que empeora la IC.

Manifestaciones clinicas

Muchas manifestaciones clinicas estan asociadas con la insuficiencia cardiaca (cuadro
29-1). Estos signos y sintomas estan relacionados con la congestion y la mala
perfusion. Los signos y sintomas de la IC también pueden estar relacionados con el
ventriculo mas afectado. La IC del lado izquierdo (insuficiencia ventricular
izquierda) causa diferentes manifestaciones que la IC del lado derecho
(insuficiencia ventricular derecha). En la IC crénica, los pacientes pueden presentar
signos y sintomas de insuficiencia ventricular izquierda y derecha.

5, | VALORACION

Insuficiencia cardiaca

Mantenerse alerta sobre los siguientes sintomas:

Congestion

e Disnea

e Ortopnea

Disnea

Tos (acostado o de esfuerzo)

Crepitantes pulmonares que no se limpian con la tos
Aumento de peso (rapido)

Edema en las zonas en declive
Flatulencias o molestias abdominales
Ascitis

Distension venosa yugular

Alteraciones del suefio (ansiedad o disnea)
e Cansancio

Mala perfusion/gasto cardiaco bajo

Reduccion de la tolerancia al ejercicio

Pérdida o debilidad muscular

Anorexia o nauseas

Pérdida de peso inexplicable

Desvanecimientos o mareos

Confusion inexplicable o alteraciones del estado mental
Taquicardia en reposo

Oliguria diurna con nicturia al acostarse

Miembros frios o con vasoconstriccion

e Palidez y cianosis

Adaptado de: Pinkerman, C., Sander, P., Breeding, J. E., et al. (2013). Heart failure in adults, Institute for
Clinical Systems Improvement. Acceso el: 11/29/2015 en: www.guidelines.gov/content.aspx?
id=47030&search=heart+failure
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Insuficiencia cardiaca izquierda

La congestion pulmonar se presenta cuando el ventriculo izquierdo no puede
bombear sangre del ventriculo hacia la aorta y la circulacion sistémica. El aumento
del volumen sanguineo telediastolico del ventriculo izquierdo aumenta la presion
telediastélica de este ventriculo, lo que disminuye el flujo sanguineo desde la auricula
izquierda al ventriculo izquierdo durante la diastole. El volumen de sangre y la
presion aumentan en la auricula izquierda, disminuyendo el flujo a través de las venas
pulmonares hacia la auricula izquierda. El volumen sanguineo venoso pulmonar y la
presion aumentan en los pulmones, lo que causa que el liquido de los capilares
pulmonares ingrese a los tejidos y alvéolos pulmonares, produciendo edema
intersticial pulmonar y altera el intercambio de gases. Las manifestaciones clinicas de
la congestion pulmonar incluyen disnea, tos, estertores y bajos niveles de saturacion
de oxigeno. Se puede detectar un ruido cardiaco adicional, R3 o “galope ventricular”

en la auscultacion. Es causado por un llenado ventricular anomalo (Pinkerman, et al.,
2013).

La disnea, o dificultad para respirar, puede precipitarse por actividad leve a
moderada (disnea de esfuerzo [DE]); la disnea también puede presentarse en reposo.
El paciente puede informar ortopnea, dificultad para respirar cuando esta acostado.
Los pacientes con ortopnea pueden usar almohadas para apoyarse en la cama o
sentarse en una silla, e incluso dormir sentados. Algunos pacientes tienen ataques
repentinos de disnea durante la noche, una afeccion conocida como disnea
paroxistica nocturna (DPN). El liquido que se acumula en los miembros en declive
durante el dia puede reabsorberse hacia el volumen de sangre circulante cuando el
paciente se acuesta. Como el ventriculo izquierdo afectado no puede expulsar el
aumento del volumen sanguineo circulante, la presion en la circulacion pulmonar
aumenta, desplazando el liquido a los alvéolos. Los alvéolos llenos de liquido no
pueden intercambiar oxigeno y dioxido de carbono. Sin suficiente oxigeno, el
paciente padece disnea y tiene dificultades para dormir.

La tos asociada con la insuficiencia del ventriculo izquierdo es inicialmente seca
y no productiva. Con bastante frecuencia, los pacientes presentan tos seca que se
puede etiquetar erroneamente como asma o enfermedad pulmonar obstructiva cronica
(EPOC). La tos se puede volver productiva con el tiempo. Se pueden producir
grandes cantidades de esputo espumoso, que a veces es rosado o café (tefiido con
sangre), lo que indica IC aguda descompensada con edema pulmonar.

Se pueden escuchar ruidos respiratorios adventicios en varias areas de los
pulmones. Por lo general, en la fase temprana de la insuficiencia ventricular izquierda
se detectan estertores bibasales que no desaparecen con la tos. A medida que la
insuficiencia empeora y la congestion pulmonar aumenta, se pueden auscultar
crepitantes en los campos pulmonares. En este punto, la saturacién de oxigeno puede
disminuir.

Ademas de las manifestaciones pulmonares, la cantidad de sangre eyectada por el
ventriculo izquierdo disminuye y puede conducir a una perfusién tisular inadecuada.
La reduccién del GC tiene manifestaciones generalizadas debido a que no llega
suficiente sangre a todos los tejidos y organos (baja perfusion) para proporcionar el
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oxigeno necesario. La disminucién en el volumen sistolico (VS) también puede
estimular el sistema nervioso simpatico para liberar catecolaminas, lo que impide atin
mas la perfusion de numerosos 6rganos, incluidos los rifiones.

A medida que la disminucion del GC y las catecolaminas reduce el flujo
sanguineo a los rifiones, la produccién de orina es menor (oliguria). La presion de
perfusiéon renal disminuye, y el sistema renina-angiotensina-aldosterona se estimula
para aumentar la PA y el volumen intravascular. Sin embargo, cuando el paciente esta
durmiendo, la carga de trabajo cardiaco disminuye, lo que mejora la perfusion renal,
que en algunos pacientes conduce a miccion frecuente durante la noche (nicturia).

A medida que la IC progresa, la disminucién de la eyeccion del ventriculo
izquierdo puede causar otros sintomas. La reduccién de la perfusion en el aparato
digestivo altera la digestion. La menor perfusion cerebral causa mareos, aturdimiento,
confusion, inquietud y ansiedad debido a la disminucién de la oxigenacion y el flujo
sanguineo. Conforme se incrementa la ansiedad, también aumenta la disnea, lo que
intensifica la ansiedad y crea un circulo vicioso. La estimulacion del sistema
simpatico también hace que los vasos sanguineos periféricos se constrifian, por lo que
la piel se ve palida o cenicienta y se siente fria y htimeda.

Una reduccién en el VS hace que el sistema nervioso simpatico aumente la
frecuencia cardiaca (taquicardia), lo que a menudo hace que el paciente se queje de
palpitaciones. Los pulsos periféricos son débiles. Sin un GC adecuado, el cuerpo no
puede responder a las mayores demandas de energia, y el paciente se cansa
facilmente y tiene una menor tolerancia a la actividad. El cansancio también es
consecuencia del aumento de la energia que se gasta en la respiracion y del insomnio
provocado por la dificultad respiratoria, la tos y la nicturia.

Insuficiencia cardiaca derecha

Cuando el ventriculo derecho falla, predomina la congestion en los tejidos periféricos
y las visceras. Esto se presenta porque el lado derecho del corazén no puede eyectar
sangre con eficacia ni propulsar toda la sangre que normalmente regresa a éste desde
la circulacion venosa. El aumento de la presién venosa conduce a la distension
venosa yugular (DVY) y al aumento de la presion hidrostatica capilar en todo el
sistema venoso. Las manifestaciones clinicas sistémicas incluyen edema de miembros
inferiores (edema en declive), hepatomegalia (agrandamiento del higado), ascitis
(acumulacién de liquido en la cavidad peritoneal) y aumento de peso debido a la
retencion de liquido.

1823



Figura 29-2  Ejemplos de edema con févea. A. El personal de enfermeria aplica presion en un area cerca del
tobillo. B. Cuando se libera la presidn, queda una hendidura en el tejido edematoso. De: Bickley, L. S. 2017.
Bates’ guide to physical examination and history taking (12th ed.). Philadelphia, PA: Lippincott Williams &
Wilkins.

Por lo general, el edema afecta los pies y los tobillos, y empeora cuando el
paciente se pone de pie o permanece sentado durante mucho tiempo. El edema puede
reducirse cuando el paciente eleva las piernas. El edema puede progresar de manera
gradual en las piernas y los muslos y, finalmente, en los genitales externos y el tronco
inferior. La ascitis se evidencia por el aumento de la circunferencia abdominal y
puede acompafiar al edema de la parte baja del cuerpo o ser el inico edema presente.
El edema sacro es habitual en los pacientes que estan en reposo en cama, pues el area
del sacro es un area en declive. El edema con févea, en el cual la depresién en la piel
permanece después de una leve compresion con las yemas de los dedos (fig. 29-2), en
general es evidente después de la retencion de al menos 4.5 kg de liquido (4.5 L).

La hepatomegalia y el dolor a la compresion en el cuadrante superior derecho del
abdomen son el resultado de la congestion venosa del higado. El aumento de la
presion puede interferir con la capacidad funcional del higado (disfuncién hepatica
secundaria). Conforme progresa la disfuncién hepatica, el aumento de la presion
dentro de los vasos portales puede forzar la entrada de liquido en la cavidad
abdominal, lo que causa ascitis. La ascitis puede aumentar la presion sobre el
estobmago y los intestinos y causar malestares digestivos. La hepatomegalia también
puede aumentar la presion en el diafragma, lo que provoca dificultad respiratoria.

La anorexia (pérdida del apetito), las nauseas o el dolor abdominal pueden ser
resultado de la congestion venosa y la estasis venosa dentro de los oOrganos
abdominales. La debilidad generalizada que acompafia a la IC derecha es el resultado
del deterioro del GC y de la circulacion.

Valoracion y hallazgos diagnésticos
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La IC puede pasar desapercibida hasta que el paciente presenta signos y sintomas de
edema pulmonar y periférico. Algunos de los signos fisicos que sugieren IC también
pueden presentarse con otras enfermedades, como el dafio renal y la EPOC; por lo
tanto, las pruebas de diagnostico son esenciales para confirmar el diagnoéstico de IC.

La valoracion ventricular es una parte esencial del diagnostico inicial. En general,
se realiza un ecocardiograma para determinar la FE, identificar las caracteristicas
anatémicas, como las anomalias estructurales y el mal funcionamiento de la valvula,
y confirmar el diagnostico de IC. Esta informacién también se puede obtener de
forma no invasiva mediante ventriculografia con radionticlidos o de manera invasiva
mediante ventriculografia como parte de un procedimiento de cateterismo cardiaco.
La identificacién diferencial de las IC sist6lica y diastélica es importante, ya que el
tratamiento es diferente (Pinkerman, et al., 2013).

La radiografia de térax y el ECG de 12 derivaciones son esenciales para asistir al
daignostico. Por lo general, los estudios de laboratorio se realizan durante la
evaluacion inicial e incluyen electrolitos séricos, nitrogeno ureico en sangre (BUN,
blood urea nitrogen), creatinina, pruebas de funciéon hepatica, hormona estimulante
de la tiroides, hemograma completo, BNP y analisis de orina de rutina. Las
concentraciones de BNP son un indicador clave del diagnéstico de IC; las cifras
elevadas son signo de alta presion de llenado cardiaco y pueden ayudar tanto en el
diagnostico como en el tratamiento de la IC (Pinkerman, et al., 2013). Los resultados
de estos estudios de laboratorio ayudan a determinar la causa subyacente y también se
pueden usar para establecer un valor de referencia para evaluar los efectos del
tratamiento. Es posible llevar a cabo pruebas de esfuerzo cardiaco o un cateterismo
cardiaco para determinar si la coronariopatia y la isquemia cardiaca estan causando
IC.

Tratamiento meédico

Los objetivos del tratamiento de la IC son aliviar los sintomas del paciente, mejorar el
estado funcional y la calidad de vida, y extender la supervivencia. El pronéstico para
pacientes con IC ha mejorado con la implementacion de protocolos con base en la
evidencia para el tratamiento del paciente. Ciertas intervenciones se fundamentan en
la etapa de la ICC. Los objetivos del tratamiento del paciente dirigido por
recomendaciones incluyen:

Mejoria de la funcién cardiaca con un tratamiento farmacol6gico 6ptimo.
Reduccion de los sintomas y mejoria del estado funcional.

Estabilizacién del estado del paciente y reduccion del riesgo de hospitalizacion.
Retraso de la progresion de la IC y extension de la expectativa de vida.
Promocion de un estilo de vida que mejora la salud cardiaca.

Las opciones terapéuticas varian de acuerdo con la gravedad del estado del
paciente y pueden incluir medicamentos orales e i.v., cambios importantes en el estilo
de vida, oxigeno suplementario e intervenciones quirurgicas que incluyen la
implantacion de dispositivos cardiacos y el trasplante cardiaco.

El tratamiento del paciente con IC comienza con la capacitacion integral y el
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asesoramiento del paciente y la familia. El paciente y la familia deben comprender la
naturaleza de la IC y la importancia de su participacién en el régimen terapéutico. Las
recomendaciones de estilo de vida incluyen la restriccion de sodio en la dieta; evitar
fumar, incluido el humo pasivo; evitar el consumo excesivo de liquidos y alcohol;
reduccion de peso cuando esta indicado; y ejercicio regular. El paciente también debe
saber como reconocer los signos y sintomas que se deben informar al médico.

gﬁl TABLA 29-3 Farmacos de uso frecuente para tratar la insuficiencia cardlaca
| .-

Farmacos Efectos terapéuticos Consideraciones clave de enfermeria

Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina

Lisinoprilo lpa v 1l poscarga Buscar hipotensién sintomarica, aumento de
Enalaprilo Alivian los sipnos y sintomas de IC K en el suero, tos y deterioro de la funcion
Evitan la progresion de la IC renal

Antagonistas de los receptores de angiotensina

Walsartin lpa v 1 poscarga Buscar hipotensién sintomatica, aumento de K’
Losartan Alivian los sipnos y sintomas de IC en el suero y deterioro de la funcién renal
Evitan la propresion de 1a IC

Hidralazina y dinitrato de isosorbida Dilata los vasos sanpuineos Buscar hipotension sintomatica
lpa v 1 poscarga

f-bloqueadores

Carvedilol Dilata los vasos sanpuineos yi poscarga Buscar reduccién de la frecuencia cardiaca,
Bisoprolol 1 Signos y sintomas de IC hiporensién sintomdtica, mareos y cansancio
Metoprolol Mejoran la capacidad para el ejercicio
Diursticos
Diuréticos de asa: 1 Sobrecarpa de volumen de liguido Buscar anomalias electroliticas, disfuncién renal,
Furosemida l Signos y sintomas de IC resistencia a los diuréticos y reduccion de la
Diuréticos tiazidicos: PA. Monitorizacion cuidadosa de IyE y peso
Merclazona diario (cuadro 29-2)
Hidroclorotiazida
Antagonistas de la aldosterona: Mejora los sintomas de IC cuando es avanzada Buscar hipercalemia, hiponatremia

Espironolactona

Digital
Digoxina Mejoran la contractilidad cardiaca Buscar bradicardia y toxicidad dipirilica
Signos y sintomas de IC

-L, disminuye; IC, insuficiencia cardiaca; IvE, inpresos y epresos; K', potasio; PA, presion arterial
Adaptado de: Birchum, J. R., & Rosenthal, L. D. (2014) Lehne's pharmacology for nursing care (9th ed ). St. Louis, MO: Elsevier,

Tratamiento farmacologico

Varios farmacos se recetan de manera rutinaria para la IC, incluidos los inhibidores
de la ECA (IECA), B-bloqueadores y diuréticos (tab. 29-3). Gran cantidad de estos
farmacos, en especial los IECA y los B-bloqueadores, mejoran los sintomas y
prolongan la supervivencia. Otros, como los diuréticos, mejoran los sintomas pero no
afectan la supervivencia. Las dosis objetivo para estos farmacos se identifican en las
pautas ACC/AHA, y el personal de enfermeria y los médicos trabajan en
colaboracion para lograr una posologia eficaz de estos medicamentos (Yancy, et al.,
2013).

Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina

Los IECA desempefian un papel fundamental en el tratamiento de la IC sist6lica. Se
ha visto que alivian los signos y sintomas de la IC y disminuyen significativamente la
morbilidad y la mortalidad, en especial en los pacientes con un FE ventricular
izquierdo de menos del 35%. Los IECA (p. €j., lisinopril) desaceleran la progresion
de la IC, mejoran la tolerancia al ejercicio y disminuyen el nimero de
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hospitalizaciones (Yancy, et al., 2013). Disponibles para la via oral e i.v., los IECA
promueven la vasodilatacién y la diuresis, reduciendo finalmente la poscarga y
precarga. La vasodilatacion disminuye la resistencia a la eyeccion del ventriculo
izquierdo de la sangre, aminorando la carga de trabajo del corazon y mejorando el
vaciado del ventriculo. Los IECA limitan la secrecién de aldosterona, una hormona
que hace que los rifiones retengan sodio y agua. También promueven la excrecion
renal de sodio y liquido (al tiempo que conservan el potasio), reduciendo asi la
presion de llenado del ventriculo izquierdo y aminorando la congestion pulmonar. Un
IECA puede ser el primer farmaco indicado para pacientes con insuficiencia leve:
aquellos con cansancio o DE, pero sin signos de sobrecarga de liquidos y congestion
pulmonar. También se recomiendan para prevenir la IC en pacientes con riesgo
debido a vasculopatias y diabetes (Yancy, et al., 2013).

Los IECA se inician a una dosis baja que se incrementa de forma gradual hasta
que se alcanza la dosis optima y el paciente es hemodinamicamente estable. La dosis
final de mantenimiento depende de la PA del paciente, el estado de los liquidos y
renal, asi como de la gravedad de la IC.

En los pacientes que reciben IECA, se debe buscar hipotension, hipercalemia
(aumento de potasio en la sangre) y alteraciones en la funcion renal, especialmente si
también estan recibiendo diuréticos. Como los IECA hacen que los rifiones retengan
potasio, es posible que el paciente que también esta recibiendo un diurético no
necesite tomar suplementos orales de este elemento. Sin embargo, aquellos que
reciben diuréticos ahorradores de potasio (que no causan pérdida de potasio con
diuresis) deben ser controlados de manera cuidadosa para detectar hipercalemia. Los
IECA pueden suspenderse si la cifra de potasio permanece por encima de 5.5 mEq/L
o0 si aumenta la creatinina sérica.

Otro efecto adverso de los IECA es una tos seca y persistente que puede no
responder a los supresores de la tos. Sin embargo, la tos también puede indicar un
empeoramiento de la funcion ventricular e insuficiencia. Rara vez, los IECA pueden
causar una reaccion alérgica con angioedema. Si el angioedema afecta el area
bucofaringea y dificulta la respiracion, el IECA debe suspenderse de inmediato y
proporcionarse atencion de urgencia.

Si el paciente no puede continuar tomando un IECA debido a la tos, una
concentracion elevada de creatinina o hipercalemia, se prescribe un antagonista de los
receptores de angiotensina (ARA) o una combinacién de hidralazina y dinitrato de
isosorbida (véase la tab. 29-3).

Antagonistas de los receptores de angiotensina

Aunque la accién de los ARA es diferente a la de los IECA (p. €j., valsartan), tienen
efectos hemodinamicos y colaterales similares (Pinkerman, et al., 2013). Mientras
que los IECA bloquean la conversion de angiotensina I a angiotensina II, los ARA
antagonizan los efectos vasoconstrictores de la angiotensina II en sus receptores. Los
ARA se indican en pacientes con IC como alternativa a los IECA (Yancy, et al.,
2013).

Hidralazina y dinitrato de isosorbida
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Una combinacion de hidralazina y dinitrato de isosorbida puede ser otra alternativa
para los pacientes que no pueden tomar IECA. Los nitratos (como el dinitrato de
isosorbida) causan dilatacion venosa, lo que disminuye la cantidad de retorno de
sangre al corazon y reduce la precarga. La hidralazina aminora la resistencia vascular
sistémica y la poscarga ventricular izquierda. Esta combinacién de farmacos también
se recomienda en las guias de IC y puede ser mas eficaz para los afroamericanos que
no responden a los IECA (Yancy, et al., 2013).

B-bloqueadores

Los B-bloqueadores también se consideran tratamiento de primera linea y se usan de
forma rutinaria ademas de los IECA. Estos farmacos bloquean los efectos adversos
del sistema nervioso simpatico, relajan los vasos sanguineos y disminuyen la PA, la
poscarga y la carga de trabajo del corazon. Los B-bloqueadores, como el carvedilol, el
bisoprolol y el metoprolol de liberacion sostenida, mejoran el estado funcional y
reducen la morbilidad y la mortalidad en los pacientes con IC (Burchum y Rosenthal,
2016). Ademas, se han recomendado [-bloqueadores para pacientes con disfuncion
sistolica asintomatica, como aquellos con una reduccion de la FE, para prevenir la
aparicion de sintomas de IC. Los efectos terapéuticos de estos medicamentos pueden
no verse durante semanas o incluso meses.

Los B-bloqueadores pueden producir una serie de efectos adversos, que incluyen
mareos, hipotension, bradicardia, cansancio y depresion. Los efectos adversos son
mas frecuentes en las semanas iniciales del tratamiento. Debido a los potenciales
efectos adversos, los B-bloqueadores se inician a dosis bajas. La dosis se aumenta
lentamente (cada cierto nimero de semanas), con un control estricto cuando se eleva.
El personal de enfermeria debe capacitar a los pacientes sobre los posibles sintomas
durante la fase temprana del tratamiento y enfatizar que la adaptacién al farmaco
puede requerir varias semanas. También debe proporcionar apoyo a los pacientes a
través de esta fase del tratamiento. Como el [-bloqueador puede causar constriccion
de los bronquiolos, estos medicamentos se usan con precaucion en los pacientes con
antecedentes de enfermedades broncoespasticas como el asma no controlada.

Diuréticos

Los diuréticos estan indicados para eliminar el exceso de liquido extracelular al
aumentar la tasa de orina producida en pacientes con signos y sintomas de sobrecarga
de liquidos. Las guias para la IC recomiendan usar la dosis mas pequefia de diurético
necesaria para controlar el volumen de liquido (Yancy, et al., 2013). En los pacientes
con IC se pueden indicar diuréticos de asa, tiazidicos o antagonistas de la aldosterona.
Estos farmacos difieren en su sitio de accién en el rifion y sus efectos sobre la
excrecion y reabsorcion de electrélitos renales.

Los diuréticos de asa, como la furosemida, inhiben la reabsorcion de sodio y cloro
principalmente en el asa ascendente de Henle. Los pacientes con IC grave con
sobrecarga de volumen en general se tratan primero con un diurético de asa (Burcham
y Rosenthal, 2016). Los diuréticos tiazidicos, como la metolazona, inhiben la
reabsorcion de sodio y cloro en los tibulos distales iniciales. Ambas clases de
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diuréticos aumentan la excrecion de potasio; por lo tanto, los pacientes tratados con
estos medicamentos deben controlar sus concentraciones séricas de potasio. Los
diuréticos también pueden producir una hipotension ortostatica y dafio renal
(Pinkerman, et al., 2013). Un diurético de asa y uno tiazidico pueden usarse juntos en
los pacientes con IC grave que no responden a un unico diurético. La necesidad de
diuréticos puede disminuirse si el paciente evita la ingesta exce-siva de liquidos (p.
ej., mas de 2 L/dia) y sigue una dieta baja en sodio (p. ej., no mas de 2 g/dia).

Los antagonistas de la aldosterona, como la espironolactona, son diuréticos
ahorradores de potasio que bloquean los efectos de la aldosterona en el tibulo distal y
el tabulo colector. Pueden reducir de manera eficaz la morbilidad y la mortalidad en
los pacientes con IC moderada a grave (Pinkerman, et al., 2013). Los valores de
creatinina y potasio se vigilan con frecuencia (p. €j., en la primera semana y después
cada 4 sem) cuando se administra espironolactona por primera vez. Estos
medicamentos no estan indicados en los pacientes con una creatinina sérica elevada.

El tipo y la dosis del diurético recetado dependen de los signos y sintomas
clinicos y de la funcion renal. Se requiere una vigilancia cuidadosa del paciente y
ajustes de dosis para equilibrar la eficacia de estos medicamentos con los efectos
secundarios (véase el cuadro 29-2). Los diuréticos de asa se administran por via i.v.
para las exacerbaciones de la IC cuando es necesaria una diuresis rapida. Los
diuréticos mejoran los sintomas del paciente, siempre que la funcién renal sea
adecuada. A medida que progresa la IC, puede aparecer o empeorar un sindrome
cardiorrenal. Los pacientes con este sindrome son resistentes a los diuréticos y
pueden requerir otras intervenciones para tratar los signos y sintomas congestivos.

Digital

Durante una gran cantidad de afios, la digital (digoxina) se consider6 un farmaco
esencial para el tratamiento de la IC, pero con la aparicién de nuevos farmacos no se
prescribe con tanta frecuencia. La digoxina aumenta la fuerza de la contraccién del
miocardio y desacelera la conduccion a través del nodo auriculoventricular; ademas,
mejora la contractilidad, lo que aumenta la eyeccién ventricular izquieda. Aunque la
digoxina no produce una disminucion de las tasas de mortalidad entre los pacientes
con IC, puede ser eficaz para disminuir los sintomas de la IC sistélica y ayudar a
evitar la hospitalizacion (Pinkerman, et al., 2013). Los pacientes con disfuncion renal
y los adultos mayores deben recibir dosis mas pequefias de digoxina, ya que se
excreta a través de los rifiones.

Una preocupacion clave relacionada con el tratamiento con digoxina es la
toxicidad digitalica. Las manifestaciones clinicas de toxicidad incluyen anorexia,
nauseas, alteraciones visuales, confusién y bradicardia. La concentracion sérica de
potasio se debe controlar porque el efecto de la digoxina se potencia en presencia de
hipocalemia y puede producirse toxicidad por digoxina. Si la funcion renal del
paciente cambia o si hay sintomas de toxicidad, se debe medir la concentracion de
digoxina.
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Cuando la atencion de enfermeria incluye tratamiento diurético para afecciones como la IC, el personal de
enfermeria debe administrar el medicamento y controlar de manera cuidadosa la respuesta del paciente de
la siguiente manera:

e Antes de la administracion del diurético, verificar los resultados de laboratorio en

busca de pérdida de electrolitos, especialmente potasio, sodio y magnesio.

e Antes de administrar el diurético, buscar signos y sintomas de pérdida de
volumen, como hipotension postural, aturdimiento y mareos.

e Administrar el diurético en el momento adecuado segun el estilo de vida del
paciente, por ejemplo, temprano en el dia para evitar la nicturia.

e Controlar la produccion de orina durante las horas posteriores a la administracion
y analizar los ingresos, la produccion y los pesos diarios para evaluar la
respuesta.

e Controlar la PA para detectar cambios ortostaticos.

e Continuar vigilando los electrolitos séricos en busca de pérdidas. Reemplazar el
potasio con una mayor ingesta oral de alimentos ricos en potasio o suplementos
de este elemento. Reemplazar el magnesio segun la necesidad.

e Buscar signos de hipercalemia en los pacientes que reciben diuréticos
ahorradores de potasio.

¢ Continuar valorando en busca de signos de pérdida de volumen.

e Vigilar la creatinina en busca de aumento de las concentraciones, un signo de
disfuncién renal inducida por diuréticos.

e Buscar elevacion en las concentraciones de acido trico y signos y sintomas de
gota.

e Evaluar los ruidos pulmonares y buscar edema para evaluar la respuesta al
tratamiento.

e Buscar reacciones adversas, como arritmias.

e Ayudar al paciente a controlar la polaquiuria y la necesidad imperiosa de orinar
con el tratamiento con diuréticos.

Infusiones intravenosas

Los inotrdpicos i.v. (milrinona y dobutamina) aumentan la fuerza de la contraccién
del miocardio; por ello, pueden estar indicados para pacientes hospitalizados con IC
aguda descompensada. Estos farmacos se usan en pacientes que no responden al
tratamiento farmacolégico habitual y se reservan para pacientes con disfuncion
ventricular grave. Se usan con precaucion, ya que algunos estudios han asociado su
empleo con mayor mortalidad (Ciuksza, Hebert y Sokos, 2014). Los vasodilatadores
i.v. (p. €j., nitroprusiato, nitroglicerina o nesiritida) también son ttiles en sujetos con
IC descompensada grave (Pinkerman, et al., 2013). En general, los pacientes
requieren internacion en una unidad de cuidados intensivos (UCI) y también pueden
necesitar monitorizacion hemodinamica con catéter de la arteria pulmonar u otra
tecnologia (véase el cap. 25). Los datos hemodinamicos se usan para valorar la
funcion cardiaca y el estado del volumen y para guiar el tratamiento con inotrépicos,
vasodilatadores y diuréticos (Urden, Stacy y Lough, 2014). Los pacientes con IC
terminal que deben seguir recibiendo inotrépicos i.v. pueden ser candidatos para la
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atencion continua en el hogar (Ciuksza, et al., 2014).

La milrinona es un inhibidor de la fosfodiesterasa que produce un aumento del calcio
intracelular en las células del miocardio, lo que incrementa su contractilidad
(O’Donovan, 2013). También promueve la vasodilatacion, lo que lleva a una
reduccion de la precarga y la poscarga y una menor carga de trabajo cardiaco. La
milrinona se administra por via i.v. en los pacientes con IC grave, incluidos aquellos
que esperan un trasplante de corazén. Como el medicamento causa vasodilatacion, la
PA del paciente se controla antes de la administracion; si el sujeto tiene hipovolemia,
la PA puede disminuir de manera rapida. Los principales efectos secundarios son
hipotension y aumento de las arritmias ventriculares. La PA y el ECG se monitorizan
de cerca durante y después de las infusiones de milrinona.

La dobutamina es otro farmaco i.v. que se administra a pacientes con disfuncion
ventricular izquierda e hipoperfusion significativas. Como es una catecolamina, la
dobutamina estimula los receptores -1 adrenérgicos. Su principal accién es aumentar
la contractilidad cardiaca y la perfusién renal para mejorar la produccion de orina. Sin
embargo, también incrementa la frecuencia cardiaca y puede precipitar extrasistoles y
taquiarritmias (Burcham y Rosenthal, 2016).

Farmacos para la disfuncion diastdlica

Los pacientes con IC diastolica predominante y FE conservada del ventriculo
izquierdo se tratan de manera diferente que aquellos con IC sist6lica. Las causas
contribuyentes, como la HTA y la cardiopatia isquémica, deben valorarse y tratarse.
Estos pacientes no toleran la taquicardia, ya que no permite tiempo para el llenado
ventricular. Los [-bloqueadores se pueden usar para controlar la taquicardia de la
fibrilacion auricular u otras causas (Pinkerman, et al., 2013).

Otros farmacos para la insuficiencia cardiaca

Se pueden utilizar anticoagulantes, especialmente si el paciente tiene antecedentes de
fibrilacion auricular o un episodio tromboembélico. En los pacientes con arritmias se
pueden usar farmacos antiarritmicos como la amiodarona, y se puede evaluar el
empleo de un desfibrilador cardioversor implantable (DCI) (véase el cap. 26).
También estan indicados los medicamentos que controlan las hiperlipidemias (p. €j.,
estatinas). Se deben evitar los antiinflamatorios no esteroideos (AINE), como el
ibuprofeno, porque disminuyen la perfusion renal, especialmente en los adultos
mayores.

Tratamiento nutricional

Por lo general, se recomienda seguir una dieta baja en sodio (no mas de 2 g/dia) y
evitar una ingesta excesiva de liquidos, aunque los estudios difieren con respecto a la
eficacia de la restriccién del sodio (Yancy, et al., 2013). La disminucién del sodio en
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la dieta reduce la retencion de liquidos y los sintomas de congestion periférica y
pulmonar. El proposito de la restriccién de sodio es reducir la cantidad de volumen de
sangre circulante, lo que disminuye el trabajo del miocardio. Se debe lograr un
equilibrio entre la capacidad del paciente para cumplir con la dieta y la restriccion
dietética recomendada. Cualquier cambio en la dieta debe considerar una buena
nutricion, asi como los gustos, desagrados y patrones culturales de los alimentos del
paciente. El compromiso del paciente es importante porque las indiscreciones
dietéticas pueden causar exacerbaciones graves de la IC que requieren hospitalizacion
(Chung, Lennie, Mudd-Martin, et al., 2015). Sin embargo, los cambios de
comportamiento en esta area son dificiles para numerosos pacientes (cuadro 29-3).

Tratamiento adicional
Suplemento de oxigeno
A medida que progresa la IC, se puede necesitar tratamiento con oxigeno. Esta

necesidad depende del grado de congestion pulmonar y la hipoxia resultante. Algunos
pacientes requieren oxigeno suplementario sélo durante los periodos de actividad.

Cuadro | PERFIL DE INVESTIGACION EN ENFERMERIA

Asistencia de los pacientes con insuficiencia cardiaca para
que cumplan con la dieta baja en sodio

Chung, M. L., Lennie, T. A., Mudd-Martin, G., et al. (2015). Adherence to a low-sodium diet in patients
with heart failure is best when family members also follow the diet. Journal of Cardiovascular Nursing,
30(1), 44-50.

Objetivos

El exceso de sodio en la dieta se asocia con un aumento de las manifestaciones clinicas de la IC y una
mayor tasa de hospitalizacion. El apoyo familiar inadecuado es una de las barreras a la capacidad del
paciente para seguir una dieta baja en sodio (DBS). El propésito de este estudio fue evaluar el efecto de la
DBS sobre la capacidad del paciente para seguir la dieta.

Diseiio
El estudio utilizé datos de 370 pacientes con IC. Se midi6 la excrecion urinaria de sodio de 24 h en cada

paciente como un indicador de la ingesta de sodio en la dieta. Los pacientes también completaron un
cuestionario sobre si los miembros de su familia cumplieron con la dieta.

Resultados

Los pacientes cuyos familiares siguieron la DBS tenian concentraciones de sodio més bajas en la orina, lo
que indica el cumplimiento de la dieta, en comparacién con los pacientes cuyos familiares no lo hicieron.
No import6 si el miembro de la familia era cényuge o si los miembros de la familia vivian con el paciente.

Implicaciones de enfermeria

El fuerte apoyo de los miembros de la familia puede ayudar a los pacientes a controlar de manera eficaz
numerosos aspectos de su IC, incluido el aspecto importante de la restriccién de sodio. Las intervenciones
de enfermeria destinadas a aumentar el cuamplimiento de una DBS deben incluir alentar a los miembros de
la familia a seguir también la dieta.

Otras intervenciones
Algunos pacientes requieren oxigeno suplementario durante los periodos de
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actividad. Si el paciente tiene una coronariopatia subyacente, se puede considerar la
revascularizacién de la arteria coronaria con PCP o cirugia de revascularizacion
coronaria (véase el cap. 27). La funcién ventricular puede mejorar en algunos
pacientes cuando aumenta el flujo coronario.

Los pacientes con IC tienen un alto riesgo de arritmias y la muerte stbita es
frecuente entre aquellos con IC avanzada. En las personas con disfuncion ventricular
izquierda grave y posibilidad de arritmias potencialmente mortales, la colocacion de
un DCI puede evitar la muerte subita cardiaca y extender la supervivencia (véase el
cap. 26). Los candidatos para un DCI incluyen pacientes con una FE inferior al 35%
y una clase funcional NYHA 1II o III, incluidos aquellos con y sin antecedentes de
arritmias ventriculares (Yancy, et al., 2013).

Los pacientes con IC que no mejoran con el tratamiento estandar pueden
beneficiarse de un tratamiento de resincronizacion cardiaca (TRC). El TRC
implica el uso de un marcapasos biventricular para tratar los defectos de conduccion
eléctrica. Un QRS prolongado en el ECG indica bloqueo de rama izquierda, que es un
tipo de conduccién retrasada que se observa con frecuencia en los pacientes con IC.
Este problema produce una asincronia entre la conduccién y la contraccion de los
ventriculos derecho e izquierdo, lo que puede disminuir atin mas la EF (Yancy, et al.,
2013) (véase el cap. 26 para un analisis de las arritmias). El uso de un dispositivo de
estimulacion con cables colocados en la auricula derecha, el ventriculo derecho y la
vena coronaria del ventriculo izquierdo puede sincronizar las contracciones de los
ventriculos derecho e izquierdo (fig. 29-3). Esta intervencion mejora el GC, optimiza
el consumo de energia del miocardio, reduce la insuficiencia mitral y desacelera el
proceso de remodelacion ventricular. En algunos pacientes especificos, la TRC
produce menos sintomas, mejor estado funcional, menos hospitalizaciones y mayor
supervivencia (Manne, Rickard, Varma, et al., 2013). Existen dispositivos
combinados para personas que requieren TRC y un DCI. Véase el capitulo 26 para
obtener mas informacion sobre la atencion de personas con marcapasos y DCI.

La ultrafiltracion es una alternativa para los pacientes con sobrecarga de liquidos
grave; esta reservada para las personas con IC avanzada resistentes al tratamiento
diurético (Yancy, et al.,, 2013). Se coloca un catéter central i.v. de doble via y la
sangre del paciente se hace circular a través de una pequefia maquina de filtracion
junto a la cama. La cantidad excesiva de liquido y plasma se elimina lentamente del
volumen circulatorio intra vascular del paciente durante varias horas. Los egresos del
paciente de liquido de filtraciéon, la PA y la hemoglobina (para controlar la
hemoconcentracion) se vigilan como indicadores del estado del volumen. La
investigacion contintia con respecto a la eficacia de la ultrafiltracion (Kazory y
Ronco, 2013).

Para algunos pacientes con IC en etapa terminal, el trasplante cardiaco es una de
las pocas opciones para la supervivencia a largo plazo. Los pacientes con IC en etapa
D de la ACC/AHA que pueden ser candidatos son derivados para consideracién de
trasplante. Algunos de estos pacientes requieren asistencia circulatoria mecanica con
un dispositivo de asistencia ventricular (DAV) implantado como tratamiento puente
para el trasplante cardiaco (véase el cap. 28). También se puede implantar un DAV
izquierdo como tratamiento de destino (tratamiento definitivo) para algunos pacientes
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especificos (Yancy, et al., 2013).

Tratamiento de resincronizacién cardiaca. Para controlar ambos ventriculos, los electrodos del
marcapasos se colocan en la auricula derecha y el ventriculo derecho; un tercer electrodo pasa a través del
seno coronario hacia una vena lateral en la pared del ventriculo izquierdo.

4. Consideraciones gerontolégicas

Varios cambios normales asociados con la edad incrementan la frecuencia de la IC:
aumento de la PA sistolica, aumento del grosor de la pared ventricular y aumento de
la fibrosis miocardica. Hay una serie de razones por las cuales las personas mayores
con IC son mas propensas a la hospitalizacion (Albert, et al.,, 2015). Los adultos
mayores no siempre pueden detectar o interpretar con precision los sintomas
frecuentes de IC, como la dificultad para respirar, o pueden tener sintomas atipicos,
como debilidad y somnolencia. La disminucion de la funcién renal puede hacer que el
paciente anciano sea resistente a los diuréticos y mas sensible a los cambios en el
volumen. La administracion de diuréticos a hombres mayores requiere vigilancia de
enfermeria por la distension vesical causada por la obstruccion uretral de una prostata
agrandada. La vejiga se puede evaluar con ecografia o se palpa el area supraptibica en
busca de una masa ovalada y se percibe la opacidad, lo que indica una vejiga llena.
La polaquiuria y la necesidad imperiosa de orinar pueden ser particularmente
estresantes para los ancianos, ya que una gran cantidad padecen artritis y limitaciones
en la movilidad.
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PROCESO DE ENFERMERIA

El paciente con insuficiencia cardiaca

A pesar de los avances en el tratamiento de la IC, la morbilidad y mortalidad son
todavia altas. El personal de enfermeria tiene un gran impacto en los resultados de
los pacientes con IC, especialmente en las areas de capacitacion y monitorizacion.

Valoracion @ : :3

La valoracién de enfermeria para el paciente con IC se enfoca en observar la
eficacia del tratamiento y la capacidad del paciente para comprender e implementar
estrategias de autocontrol. Los signos y sintomas de empeoramiento de la IC se
analizan y se informan al médico para ajustar el tratamiento. El personal también
explora la respuesta emocional del individuo al diagnéstico de IC, porque es un
enfermedad crénica y a menudo progresiva, la cual se asocia con la depresion y
otros problemas psicosociales (Chapa, Akintade, Son, et al., 2014).

La anamnesis se enfoca en los signos y sintomas de IC, como disnea, cansancio y
edema. Puede haber alteraciones del suefio, especialmente su interrupcion por
disnea repentina. Se pregunta a los pacientes sobre la cantidad de almohadas que
necesitan para dormir, la presencia de edema, sintomas abdominales, alteraciones
del estado mental, actividades de la vida cotidiana y aquellas que causan cansancio.
El personal debe conocer la variedad de manifestaciones clinicas que pueden
indicar un empeoramiento de la IC y evaluar al sujeto en consecuencia. En la
anamnesis, el personal evalda la comprension del paciente sobre la IC, las
estrategias de autocontrol y su capacidad y disposicion para cumplir con esas
estrategias.

Se observa al paciente en busca de inquietud y ansiedad que podrian sugerir
hipoxia por congestion pulmonar. El nivel de consciencia del paciente también se
valora para detectar cualquier cambio, ya que un GC bajo puede disminuir el flujo
de oxigeno al cerebro.

Se valoran la frecuencia y profundidad de las respiraciones junto con cualquier
esfuerzo para respirar. Se auscultan los pulmones en busca de estertores crepitantes,
estertores finos y sibilancias (Pinto y Kociol, 2015). Los estertores crepitantes son
producidos por la apertura repentina de las pequefias vias aéreas y los alvéolos
edematizados. Se pueden escuchar al final de la inspiracion y no desaparecen con la
tos. También se pueden escuchar sibilancias en algunos pacientes con
broncoespasmo junto con congestion pulmonar.

La PA se evalta con cuidado porque los pacientes con IC pueden presentar
hipotension o hipertension. Los pacientes pueden ser evaluados en busca de
hipotension ortostatica, especialmente si informan aturdimiento, mareos o sincope.
El corazon se ausculta en busca de un ruido cardiaco R3, que es una sefial temprana
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de que un mayor volumen de sangre llena el ventriculo con cada latido. La
frecuencia y el ritmo cardiacos también se documentan y los pacientes a menudo
reciben monitorizacion ECG continua en el entorno hospitalario. Cuando la
frecuencia cardiaca es rapida o muy lenta, el GC disminuye y puede empeorar la
IC.

La DVY se valora con el paciente sentado en un angulo de 45°; una distension
mayor de 4 cm por encima del angulo esternal se considera andmala e indicativa de
insuficiencia ventricular derecha (Paul y Hice, 2014). Esta es una estimacion, no
una medicion precisa, de una presion venosa central.

El personal valora los pulsos periféricos y su volumen en una escala de 0 (no
palpable) a 3+ (salton). También se valora el color y la temperatura de la piel. Si
hay un descenso importante del VS, disminuye la perfusién hacia la periferia, lo
que reduce el volumen de pulsos y hace que la piel se sienta fria y se vea palida o
con cianosis. Los pies y la parte inferior de las piernas se examinan en busca de
edema; si el paciente esta en decubito supino en la cama, el sacro y la espalda
también se valoran para detectar edema. Los miembros superiores también se
edematizan en algunos pacientes. Por lo general, el edema se clasifica en una escala
de O (sin edema) a 4+ (edema intenso con févea).

El abdomen se explora en busca de dolor y hepatomegalia. Se debe indagar la
presencia de tension, distension y posible ascitis. El higado debe evaluarse en busca
de reflujo hepatoyugular. Se pide al paciente que respire de manera normal
mientras se ejerce presion manual sobre el cuadrante superior derecho del abdomen
durante 30-60 s. Si la distension de las venas del cuello aumenta mas de 1 cm, el
resultado es positivo para el aumento de la presion venosa.

Si el paciente esta hospitalizado, el personal mide la produccion de orina y la
evalua en términos de uso de diuréticos. Se mantienen registros estrictos de
ingresos y egresos, y se analizan rigurosamente. Es importante preguntar si el
paciente ha orinado un volumen excesivo (el objetivo es un equilibrio de liquidos
negativo). La ingesta y la excrecion se comparan con los cambios de peso. Aunque
se espera que orine, el paciente con IC también debe vigilarse para detectar
oliguria (disminucion de la produccién de orina, menos de 0.5 mL/kg/h) o anuria
(produccion de orina inferior a 50 mL/24 h) debido al riesgo de disfuncion renal.

El paciente se pesa diariamente en el hospital o en el hogar, a la misma hora del
dia, con el mismo tipo de ropa y en la misma bascula. Si hay un cambio importante
en el peso (incremento de 1-1.5 kg en un dia o de 2.5 kg en una semana), se
informa al médico y se ajustan los medicamentos (p. ej., se aumenta la dosis de
diurético).

Diagnostico

Segin la valoracion de los datos, los principales diagnosticos de enfermeria
incluyen:

¢ Intolerancia a la actividad por una reduccion del GC.

e Exceso de volumen de liquidos relacionado con el sindrome de IC.
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e Ansiedad relacionada con las manifestaciones clinicas de la IC.
e Impotencia relacionada con la enfermedad cronica y la hospitalizacion.
e Atencion de la salud ineficaz por parte de la familia.

Las posibles complicaciones pueden incluir:
e Hipotension, mala perfusion y choque cardiégeno (véase el cap. 14)

Arritmias (véase el cap. 26)
Tromboembolia (véase el cap. 30)
Derrame pericardico y taponamiento cardiaco

Planificaciéon y objetivos

Los objetivos principales para el paciente pueden incluir promover la actividad y
reducir el cansancio, aliviar los sintomas de sobrecarga de liquidos, disminuir la
ansiedad o aumentar la capacidad del paciente para controlarla, alentar al sujeto a
verbalizar su capacidad para tomar decisiones e influir en los resultados, y capacitar
al paciente y su familia en el cuidado de la salud (Ackley y Ladwig, 2014).

Intervenciones de enfermeria

La reduccién de la actividad fisica causada por los sintomas de la IC lleva a un
deterioro de la condicion fisica que empeora los sintomas del paciente y su
tolerancia al ejercicio. La inactividad prolongada, que puede ser autoimpuesta, debe
evitarse debido a sus efectos y riesgos de deterioro fisico, como las tlceras por
dectbito (sobre todo en los pacientes con edema) y la tromboembolia venosa. Una
enfermedad aguda que exacerba los sintomas de IC o requiere hospitalizacién
puede ser una indicacion de reposo temporal en cama. De lo contrario, se debe
fomentar algin tipo de actividad fisica diaria. El entrenamiento fisico tiene
numerosos efectos favorables para el paciente con IC, incluido un aumento de la
capacidad funcional, disminucién de la disnea y una mejor calidad de vida
(Georgantas, Dimopoulos, Tasoulis, et al., 2014). Un programa tipico para un
paciente con IC puede incluir un régimen de caminata diaria, con un aumento de la
duracion durante un periodo de 6 semanas. El médico, el personal de enfermeria y
el paciente colaboran para desarrollar un cronograma que promueva el ritmo y la
priorizacion de las actividades. El cronograma debe alternar las actividades con los
periodos de descanso y evitar realizar dos actividades significativas que consuman
energia el mismo dia o en sucesion inmediata. Antes de realizar actividad fisica, el
sujeto debe recibir pautas similares a las que se sefialan en el cuadro 29-4. Como
algunos pacientes pueden estar muy debilitados, es posible que deban limitar las
actividades fisicas a s6lo 3-5 min a la vez, de una a cuatro veces por dia. El
individuo debe aumentar la duracion de la actividad, después la frecuencia, antes de
incrementar la intensidad de la actividad (Keteyian, Squires, Ades, et al., 2014).

Se identifican las barreras para realizar actividades y se analizan métodos para
ajustar una actividad. Por ejemplo, los vegetales pueden picarse o pelarse mientras
estan sentados en la mesa de la cocina, en lugar de pararse en el mostrador. Las
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comidas pequefias y frecuentes disminuyen la cantidad de energia necesaria para la
digestion mientras proporcionan una nutricion adecuada. El personal ayuda al
sujeto a identificar los periodos pico y de baja energia, planificando las actividades
que consumen mucha energia durante los periodos pico. Por ejemplo, el paciente
puede preparar las comidas para todo el dia por la mafiana. L.a moderacién y
priorizacion de las actividades ayudan a mantener la energia para permitir la
participacién en actividades fisicas regulares.

i Un programa de ejercicios para pacientes con
insuficiencia cardiaca

Antes de realizar actividad fisica, el paciente debe recibir las siguientes pautas:
e Hablar con su médico sobre las recomendaciones especificas del programa de

ejercicios.

e Comenzar con actividades de bajo impacto como caminar.

e Comenzar con la actividad de calentamiento seguida de sesiones que aumenten
de manera gradual hasta aproximadamente 30 min.

e Respetar el periodo de ejercicios con actividades de enfriamiento.

e Evitar realizar actividades fisicas al aire libre con calor o frio extremos, o en
tiempo humedo.

e Esperar 2 h después de comer antes de realizar la actividad fisica.

e Asegurarse de poder hablar durante la actividad fisica; si no puede hacerlo,
disminuir la intensidad de la actividad.

e Detener la actividad si se presenta dificultad para respirar, dolor o mareos.

Adaptado de: Pifia, I. L. (2016) Cardiac rehabilitation in patients with heart failure. Acceso el: 3/17/16
en: www.uptodate.com/contents/cardiac-rehabilitation-in-patients-with-heart-failure

Debe controlarse la respuesta del paciente a las actividades. Si el sujeto esta
hospitalizado, se vigilan los signos vitales y el nivel de saturacion de oxigeno antes,
durante e inmediatamente después de una actividad para identificar si estan dentro
del rango deseado. La frecuencia cardiaca debe volver a la linea base dentro de los
3 min de la actividad. Si el paciente esta en casa, el grado de cansancio que siente
después de la actividad puede usarse para evaluar la respuesta. Si la persona tolera
la actividad, se pueden desarrollar objetivos a corto y largo plazo para aumentar
gradualmente la intensidad, duracién y frecuencia de la actividad.

El cumplimiento del entrenamiento fisico es esencial para que el paciente se
beneficie de él, pero puede ser dificil para los pacientes con otras afecciones (p. ej.,
artritis) y una IC de mayor duracion. Puede estar indicada la derivacion a un
programa de rehabilitacion cardiaca, especialmente para las personas con IC de
reciente diagnoéstico (Keteyian, et al.,, 2014). Un programa supervisado también
puede beneficiar a quienes necesitan un entorno estructurado, apoyo educativo
importante, aliento regular y contacto interpersonal.
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Los pacientes con IC grave pueden recibir tratamiento diurético intravenoso; sin
embargo, aquellos con sintomas menos graves, en general, reciben diuréticos
orales. Estos ultimos deben administrarse temprano en la mafiana para que la
diuresis no interfiera con el descanso nocturno del paciente. Conversar sobre el
momento de la administracion del medicamento es muy importante para los
pacientes ancianos que pueden tener polaquiuria o incontinencia. Una sola dosis de
diurético puede hacer que el individuo orine un gran volumen de liquidos poco
después de la administracion.

El estado hidrico del paciente se vigila de cerca auscultando los pulmones,
controlando el peso corporal a diario y ayudando al sujeto a seguir una dieta baja en
sodio leyendo las etiquetas de los alimentos y evitando aquellos con alto contenido
de sodio, como los enlatados, procesados y las comidas rapidas (cuadro 29-5). El
aumento de peso en una persona con IC casi siempre refleja retencion hidrica. Si la
dieta incluye restriccion de liquidos, el personal puede ayudar al paciente a
planificar la ingesta de liquidos a lo largo del dia, respetando al mismo tiempo las
preferencias dietéticas. Si la persona enferma estd recibiendo liquidos y
medicamentos por via i.v., se debe vigilar la cantidad de liquidos y se puede
consultar al médico o farmacéutico sobre la posibilidad de maximizar la cantidad
de farmacos en el mismo volumen de liquido i.v. (p. ej., doble concentracion para
disminuir el volumen de liquido proporcionado).

Se coloca al paciente o se capacita para asumir una posiciéon que facilite la
respiracion. Se puede aumentar la cantidad de almohadas, la cabecera de la cama
puede elevarse o el paciente puede sentarse en un sillon reclinable. En estas
posiciones se reduce el retorno venoso al corazon (precarga), disminuye la
congestion pulmonar y se minimiza la presién sobre el diafragma. Los antebrazos
pueden sostenerse con almohadas para eliminar el cansancio causado por el tirén
del peso del paciente sobre los musculos del hombro.

Como la disminucién de la circulacion en las areas edematizadas aumenta el
riesgo de ulceras por dectbito, el paciente debe buscar lesiones en la piel e instituir
medidas preventivas. Las posiciones que evitan las lesiones de decubito y los
cambios frecuentes de posicion ayudan a evitar estas tlceras cutaneas.

Los pacientes con IC pueden presentar signos y sintomas de ansiedad. Ademas de
las fuentes psicosociales de ansiedad, los mecanismos compensatorios fisiologicos
incluyen la activacién de neurohormonas, por ejemplo, las catecolaminas (Chapa,
et al.,, 2014). Las intervenciones médicas complejas, como la implantacion de un
DCI, pueden provocar ansiedad en los pacientes y sus familias. Estas fuentes de
ansiedad incluyen vivir con la amenaza de choques, cambios de roles y
preocupaciones sobre la capacidad del paciente para llevar a cabo actividades de la
vida cotidiana. La ansiedad del paciente puede intensificarse por la noche e
interferir con el suefio. El estrés emocional estimula ain mas el sistema nervioso
simpatico, causando vasoconstriccion, PA elevada y aumento del ritmo cardiaco.
Esta respuesta simpatica incrementa la carga de trabajo del corazon.

Cuando el paciente muestra ansiedad, el personal de enfermeria debe tomar

1839



medidas para promover la comodidad fisica y proporcionar apoyo psicolégico.
Como ya se menciond, el paciente puede sentirse mas comodo sentado en un sillon
reclinable. Es posible administrar oxigeno durante un episodio agudo para
disminuir el esfuerzo respiratorio y aumentar la comodidad del paciente. En una
gran cantidad de casos, la presencia de la familia proporciona tranquilidad. Los
pacientes con IC dependen de sus familias para numerosos aspectos de la atencion;
por lo tanto, el personal debe evaluar las necesidades de los cuidadores familiares y
brindar apoyo (Pressler, Gradus-Pizlo, Chubinski, et al., 2013).

Ademas de tranquilizar al paciente y la familia, el personal de enfermeria puede
comenzar a capacitarlos sobre las técnicas para controlar la ansiedad y evitar
situaciones que la causen. Lo anterior incluye como identificar los factores que
contribuyen con la ansiedad y como usar técnicas de relajacion para controlar estos
sentimientos. A medida que disminuye la ansiedad del paciente, la funcién cardiaca
se recupera, con la mejoria consecuente de los sintomas, acompafiado de
sensaciones de relajacion en todos los aspectos.

‘ Datos sobre el sodio en la dieta

Aunque la principal fuente de sodio en la dieta promedio en los Estados Unidos es la sal, numerosos
tipos de alimentos naturales contienen cantidades variables de sodio. Incluso si no se agrega sal en la
coccion y se evitan los alimentos salados, la dieta diaria atin contendra unos 2 000 mg de sodio. Las

frutas y vegetales frescos son bajos en sodio y se debe alentar su consumo.

Aditives en la comida

En general, los alimentos preparados en la casa son mas bajos en sodio que aquellos que son procesados
o de restaurantes. Las sustancias agregadas a los alimentos (aditivos), como el alginato de sodio, que
mejora la textura de los alimentos, el benzoato de sodio, que acttia como conservador, y el fosfato
dis6dico, que mejora la calidad de la coccién en ciertos alimentos, aumentan la ingesta de sodio cuando
se incluyen en la dieta diaria. Por lo tanto, se debe recomendar a los pacientes con dietas bajas en sodio
que revisen de forma cuidadosa las etiquetas para detectar palabras como “sal” o “sodio”, especialmente
en alimentos enlatados. Por ejemplo, sin mirar el contenido de sodio por porcién que se encuentra en las
etiquetas de nutricién, cuando se ofrece la opcion entre una porcién de papas fritas y una taza de crema
de champifiones enlatados, la mayoria pensaria que la sopa es méas baja en sodio. Sin embargo, si se leen
las etiquetas, se encuentra que la eleccion mas baja en sodio es la de las papas fritas. Aunque estas
ultimas no se recomiendan en una dieta baja en sodio, este ejemplo ilustra que es importante leer las
etiquetas de los alimentos para determinar tanto el contenido de sodio como el tamafio de la porcién.

Fuentes no alimentarias de sodio

Incluyen el sodio contenido en el agua del suministro ptiblico. Los ablandadores del agua también
aumentan el contenido de sodio del agua potable. Debe advertirse a los pacientes con dietas restringidas
en sodio que no tomen medicamentos sin receta, como antidcidos, jarabes para la tos y laxantes. Se
pueden permitir sustitutos de la sal, pero se sabe que son ricos en potasio. Los medicamentos de venta
libre no deben usarse sin antes consultar al médico del paciente.

Promocion del cumplimiento de la dieta

Si los pacientes encuentran que los alimentos no son apetecibles debido a las restricciones dietéticas de
sodio o las alteraciones del gusto causadas por los medicamentos, pueden negarse a comer o seguir el
régimen dietético. Por esta razon, se deben evitar las restricciones intensas de sodio, y la medicacién
diurética debe equilibrarse con la capacidad del paciente para restringir el sodio de la dieta. Se puede
usar una variedad de saborizantes, como jugo de limén, vinagre y hierbas, para mejorar el sabor de los
alimentos y facilitar la aceptacion de la dieta. Deben tenerse en cuenta las preferencias alimentarias del
paciente (la orientacion sobre la alimentacion y los folletos educativos pueden estar orientados a las
preferencias individuales y étnicas), y la familia debe participar en la capacitacién dietética.
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Adaptado de: American Heart Association (2016b). Shaking the salt habit. Acceso el: 3/31/16 en:
www.heart.org/HEARTORG/Conditions/HighBloodPressure/PreventionTreatmentofHighBloodPressure
the-Salt-Habit_ UCM_303241_Article.jsp#.Vzy9eNe3BK8

k Alerta de enfermeria: calidad y sequridad

Cuando los pacientes con IC sufren ideas delirantes, confusion o ansiedad, se deben evitar las ataduras
fisicas. El sujeto puede luchar contra ellas, y esa lucha inevitablemente aumenta la carga de trabajo
cardiaco.

Los pacientes con IC pueden sentirse abrumados con su diagndstico y esquema
terapéutico, lo que lleva a sentimientos de impotencia. Los factores que
contribuyen pueden incluir la falta de conocimientos y de oportunidad para tomar
decisiones, especialmente si los médicos o los miembros de la familia no alientan al
paciente a participar en el proceso de toma de decisiones sobre el tratamiento.

El personal de enfermeria debe ayudar a los pacientes a reconocer sus
elecciones y que pueden influir de manera positiva en los resultados de su
diagnostico y tratamiento. Tomarse el tiempo para escuchar activamente a los
pacientes los alienta a expresar sus preocupaciones y hacer preguntas. Otras
estrategias incluyen brindar oportunidades para tomar decisiones, como cuando se
van a realizar las actividades, o fomentar las elecciones de alimentos y liquidos
consistentes con las restricciones dietéticas. Se proporciona estimulo, se identifica
el progreso y se ayuda al sujeto a diferenciar entre los factores que pueden
controlarse y los que no.

Ademas de sentimientos de impotencia, los pacientes con IC tienen una alta
incidencia de sintomas depresivos, que se asocian con una mayor morbilidad y
mortalidad (Chapa, et al., 2014). La depresion esta relacionada en parte con los
cambios fisiol6gicos asociados con la IC, por ejemplo, la mayor presencia de
media-dores inflamatorios (Heo, Moser, Pressler, et al., 2014). Como se sabe que
estos sintomas depresivos aumentan a medida que la enfermedad empeora, los
pacientes con IC deben someterse a valoraciones de deteccidon precoz para poder
tratarlos, lo que se espera mantenga el estado funcional y la calidad de vida.

Los regimenes terapéuticos para la IC son complejos y requieren que el paciente y
la familia realicen cambios importantes en el estilo de vida. La incapacidad para
cumplir con las recomendaciones dietéticas y farmacolégicas conduce a episodios
de IC aguda descompensada y hospitalizaciones. La falta de cumplimiento con la
dieta prescrita y las restricciones de liquidos y medicamentos causan numerosos
reingresos en el hospital. Ademads, la falta de coordinacién de la atencién y el
seguimiento clinico se asocian con malos resultados (Albert, et al., 2015).

El personal de enfermeria tiene un papel clave en el control de los episodios de
IC aguda descompensada y en el desarrollo de un plan integral de capacitacion y
alta para prevenir las rehospitalizaciones y aumentar la calidad de vida del paciente.
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Debido al alto coste de la hospitalizacion por IC, el Center for Medicare and
Medicaid Services (CMS) de Estados Unidos inici6 un programa que reduce el
reembolso a los hospitales con una alta tasa de rehospitalizacion de 30 dias (U.S.
Department of Health and Human Services, 2013). La investigacién continda para
identificar las intervenciones mas eficaces que pueden disminuir estas tasas
(Bradley, Curry, Horwitz, et al., 2013).

Se sabe que varios componentes con base en la evidencia aumentan la eficacia
de un plan de alta para los pacientes con IC, incluyendo proporcionar instrucciones
integrales centradas en el paciente, programar consultas de seguimiento con sus
médicos dentro de los 7 dias posteriores al alta y por teléfono dentro de los 3 dias
del alta (Albert, et al., 2015; Yancy, et al., 2013).

Hay varios programas e intervenciones disponibles para ayudar a los pacientes
y sus familias a administrar eficazmente el régimen para la IC y evitar
hospitalizaciones y los costes asociados, y el deterioro de la calidad de vida. Estas
opciones incluyen servicios de atencién médica en el hogar, programas de atencion
de transicion, clinicas de IC y programas de administracion de telesalud. El
personal de enfermeria es una parte importante de los diversos tipos de manejo
ambulatorio y los programas de cuidado de transicion dirigidos por enfermeria de
practica avanzada pueden reducir significativamente las tasas de rehospitalizacion
para los pacientes con IC (Paul y Hice, 2014). Véase mas adelante el analisis en la
seccion Atencion continua y de transicion.

Como la IC es una afeccién compleja y progresiva, los pacientes corren el riesgo de
sufrir muchas complicaciones, como IC aguda descompensada, edema pulmonar,
lesion renal y arritmias potencialmente mortales. Numerosos problemas asociados
con el tratamiento de la IC se relacionan con el uso de diuréticos. Estos problemas
requieren evaluacion de enfermeria continua e intervencion colaborativa:

e La diuresis excesiva y repetida puede conducir a hipocalemia (pérdida de
potasio). Los signos incluyen arritmias ventriculares, hipotension, debilidad
muscular y debilidad generalizada. En los pacientes que reciben digoxina, la
hipocalemia puede conducir a toxicidad digitalica, lo que aumenta la
probabilidad de arritmias peligrosas. Los individuos con IC también pueden
tener valores bajos de magnesio, lo que puede aumentar el riesgo de arritmias.

e La hipocalemia puede aparecer con el uso de IECA, ARA y espironolactona.
La hipercalemia también puede producir una bradicardia profunda y otras
arritmias.

e El tratamiento diurético prolongado puede causar hiponatremia (sodio bajo en
la sangre), que puede provocar desorientacion, debilidad, calambres
musculares y anorexia.

e La pérdida de volumen por un gasto excesivo de liquidos puede llevar a
deshidratacion e hipotension. Los IECA vy los B-bloqueadores pueden
contribuir con la hipotension.

e Otros problemas asociados con los diuréticos son el aumento de la creatinina
(que indica disfuncion renal) y la hiperuricemia (exceso de acido trico en
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sangre) que produce gota.

5 El personal de

enfermeria brinda capacitacién al paciente y lo hace participe junto con su familia
del plan terapéutico para promover la comprension y el cumplimiento del plan.
Cuando el sujeto reconoce que el diagndstico de IC se puede controlar con éxito
con cambios en el estilo de vida y medicamentos, disminuyen las recidivas de IC
aguda y las hospitalizaciones innecesarias, y mejora la esperanza de vida. El
personal de enfermeria desempefia un papel clave en instruir a los pacientes y sus
familias sobre el manejo de medicamentos, una dieta baja en sodio, consumo
moderado de alcohol, recomendaciones de actividad y ejercicio, dejar de fumar,
como reconocer los signos y sintomas de empeoramiento de la IC y cuando
contactar al médico (Pinkerman, et al., 2013). El uso de la técnica de capacitacion
para evaluar la comprension del paciente de las instrucciones puede aumentar la
eficacia de la capacitacion y prevenir las rehospitalizaciones (Peter, Robinson,
Jordan, et al., 2015) (véase el cap. 4 para mas informacién sobre los métodos de
capacitacién). La creacion de un paquete educativo también facilita la instruccién
eficaz del paciente (Albert, 2013). En el cuadro 29-6 se presenta un plan basico de
capacitacion en el hogar para el paciente con IC. El paciente debe recibir una copia
por escrito de las instrucciones.

Cuadro’~- | LISTA DE VERIFICACION PARA LA ATENCION DOMICILIARIA
i

29.6 El paciente con insuficiencia cardiaca

Al terminar la capacitacion, el paciente y el cuidador podran:

e Identificar la IC como una enfermedad crénica que se puede tratar con
farmacos y conductas especificas de autocontrol.
e Indicar el impacto de la IC sobre el funcionamiento fisiolégico, las AVC,
AIVC, roles, relaciones y espiritualidad.
e Indicar el nombre, dosis, efectos adversos, frecuencia y posologia de todos los
medicamentos.
e Tomar o administrar los farmacos de forma diaria, exactamente como se
indico.
e Controlar los efectos de los farmacos, como los cambios en la respiracion y el
edema.
e Conocer los signos y sintomas de la hipotension ortostatica y como prevenirla.
e Pesarse solo todos los dias en el mismo horario, con la misma ropa.
e Restringir la ingesta de sodio a no mas de 2 g/dia:
o Adaptar la dieta examinando las etiquetas nutricionales para verificar el
contenido de sodio por porcion.
o Evitar alimentos enlatados o procesados, comiendo alimentos frescos o
congelados.
o Consultar el plan de dieta escrito y la lista de alimentos permitidos y
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restringidos.
o Evitar el uso de sal.
o Evitar los excesos en la comida y la bebida.
e Participar en las indicaciones del programa de actividades:
o Participar en un programa de ejercicio diario.
o Aumentar gradualmente la caminata y otras actividades, siempre que no
causen cansancio inusual o disnea.
o Conservar energia equilibrando la actividad con los periodos de descanso.
o Evitar la actividad en condiciones extremas de calor y frio, que aumentan el
trabajo del corazoén.
o Reconocer que el aire acondicionado puede ser esencial en un ambiente
calido y humedo.
e Desarrollar métodos para afrontar y evitar el estrés:
o Evitar el tabaquismo.
o Evitar el alcohol.
o Participar en actividades sociales y de diversion.
e Identificar recursos de la comunidad para el apoyo de pares y
cuidadores/familias:
o Identificar fuentes de apoyo (p. €j., amigos, parientes, comunidad religiosa).
o Identificar los nimeros de teléfono de los grupos de apoyo para personas con
IC y sus cuidadores/familias.
o Establecer lugares y horarios de las reuniones.
e Informar inmediatamente al médico o a la clinica cualquiera de los siguientes:
o Aumentos de peso de 0.9-1.4 kg en 1 dia 0 2.3 kg en 1 sem.
o Disnea anomala con actividad o en reposo.
Aumento de la hinchazon de tobillos, pies o abdomen.
Tos persistente.
o Pérdida del apetito.
o Aparicion de inquietud en el suefio; aumento en el nimero de almohadas
necesarias para dormir.
o Cansancio profundo.
e Indicar como contactar al médico con preguntas o complicaciones:
o Indicar la hora y la fecha de las consultas de seguimiento y las pruebas de
diagnostico.
e Identificar la necesidad de promocion de la salud, prevencion de enfermedades
y actividades de deteccion precoz.

o
o

AIVC, actividades instrumentales de la vida cotidiana; AVC, actividades de la vida cotidiana.

Se valora la disposicion del paciente para aprender y las posibles barreras al
aprendizaje. Los individuos con IC pueden tener deterioro cognitivo temporal o
continuo debido a su enfermedad u otros factores, lo que aumenta la necesidad de
depender de un cuidador designado (Peter, et al., 2015). Un plan de tratamiento
eficaz incorpora tanto las metas del paciente como las de los médicos. El personal
debe considerar los factores culturales y adaptar de manera adecuada el plan de
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ensefianza. Los pacientes y las familias deben entender que el tratamiento eficaz de
la IC esta influido por las decisiones tomadas sobre las opciones terapéuticas y su
capacidad para seguir el plan. También necesitan saber que los médicos estan
disponibles para ayudarlos a alcanzar sus objetivos de atencion.

El tratamiento exitoso de la IC requiere el
cumplimiento de un régimen médico complejo que incluye multiples cambios en el
estilo de vida para la mayoria de los pacientes. Se puede brindar asistencia a traveés
de una serie de opciones que optimizan las recomendaciones con base en la
evidencia para un tratamiento eficaz de la IC. Segtin el estado fisico del sujeto y la
disponibilidad de asistencia familiar, una derivacién para atenciéon domiciliaria u
otro tipo de programa de tratamiento de la enfermedad puede estar indicado para un
paciente que ha estado hospitalizado. Se ha demostrado que los programas de
atencion de transicion (del hospital al hogar) que incluyen contacto telefénico y
consultas domiciliarias disminuyen las rehospitalizaciones y aumentan la calidad de
vida del individuo (Stamp, Machado y Allen, 2014). Las consultas domiciliarias de
personal capacitado en IC brindan una valoracién y un tratamiento adaptados a las
necesidades especificas del paciente. Los adultos mayores y los que tienen una
cardiopatia de larga data con resistencia fisica comprometida a menudo requieren
atencion de transicion al hogar después de la hospitalizacion por un episodio agudo
de IC. El personal de atencion domiciliaria evalua el entorno fisico del hogar y hace
sugerencias para adaptarlo a fin de cumplir con las limitaciones de actividad del
paciente. Si las escaleras son una preocupacion, el paciente puede planificar las
actividades del dia para no tener que subirlas; para algunos otros sera posible armar
una habitacion temporal en el nivel principal de la casa. El personal de atencion
domiciliaria trabaja con el paciente y la familia para maximizar los beneficios de
estos cambios.

El personal de atencion domiciliaria también refuerza y aclara la informacion
sobre los cambios en la dieta y las restricciones de liquidos, la necesidad de
controlar los sintomas y el peso corporal diario, y la importancia de obtener
atencion de seguimiento en el consultorio médico o la clinica. También es posible
brindar asistencia para programar y cumplir con las consultas. Se alienta al paciente
a aumentar de manera gradual su autocuidado y la responsabilidad de llevar a cabo
el régimen terapéutico.

Las directrices para la IC con base en la evidencia también recomiendan la
derivacion de pacientes a clinicas de IC, que brindan un control intensivo de
enfermeria junto con la atencion médica en un modelo interdependiente. Muchas de
estas clinicas son gestionadas por personal de enfermeria especializado. La
derivacion a una clinica de IC brinda al paciente acceso inmediato a capacitacién
continua, personal de enfermeria y médico profesional, y ajustes oportunos a los
regimenes terapéuticos. Las clinicas de IC también pueden proporcionar
tratamiento ambulatorio (p. ej., diuréticos i.v., monitorizacion de laboratorio) como
alternativa a la hospitalizacion. Debido al apoyo adicional y la coordinacion de la
atencion, los pacientes atendidos en clinicas de IC tienen menos exacerbaciones de
la enfermedad, menos hospitalizaciones, menores costes de atencion médica y una
mayor calidad de vida (Yancy, 2013).
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Otros programas de tratamiento de enfermedades se llevan a cabo mediante
telemonitorizacion, utilizando teléfonos o equipo de computo para mantener el
contacto con los pacientes y obtener sus datos. Ello permite que el personal de
enfermeria y otros evalien y traten con frecuencia a los pacientes, sin la necesidad
de que éstos realicen visitas habituales a los médicos. Es posible utilizar una
variedad de técnicas que van desde simples controles telefénicos hasta ordenadores
sofisticados y videollamadas que vigilan los sintomas, peso diario, signos vitales y
ruidos cardiacos y respiratorios. Los datos del paciente también pueden incluir la
hemodinamica y otros parametros transmitidos desde dispositivos implantables.
Los estudios han demostrado que el tratamiento mediante telesalud puede disminuir
los costes y las hospitalizaciones por exacerbacion de la IC. Se necesita mas
investigacion para determinar qué individuos pueden beneficiarse en mayor medida
de estas intervenciones (Albert, et al., 2015).

Como la IC es una enfermedad
crénica y a menudo progresiva, los pacientes y las familias deben considerar los
asuntos relacionados con el final de la vida y cuando se deben tener en cuenta los
cuidados paliativos o de hospicio (Buonocore y Wallace, 2014). Aunque el
pronostico en los pacientes con IC puede ser incierto, a menudo surgen problemas
relacionados con los pensamientos del enfermo y las posibles preocupaciones sobre
el uso de opciones terapéuticas complejas (p. ej., implante de un DCI o un
dispositivo de asistencia ventricular). Los DAV son una opcion para algunos
pacientes con IC que no han recibido tratamiento médico y que no son candidatos
para un trasplante cardiaco. Se ha demostrado que la implantacién electiva y
permanente de un DAV (tratamiento definitivo) prolonga la supervivencia y
aumenta la calidad de vida en algunos pacientes con IC terminal (O’Neill y Kazer,
2014). Se debe conversar acerca del uso de la tecnologia, las preferencias para la
atencion al final de la vida y la voluntad anticipada mien-tras el sujeto puede
participar y expresar sus preferencias. Por ejemplo, con la popularizacion de los
DCI en la poblacion con IC, los pacientes con estos dispositivos, sus familias y el
médico deben recibir instrucciones para la desactivacion del DCI al final de la vida
a fin de evitar descargas inapropiadas. Véase el capitulo 16 para un andlisis sobre el
final de la vida.

Evaluacion

Los resultados esperados de los pacientes pueden incluir:
1. Muestra tolerancia a la actividad deseada:

a. Describe los métodos adaptativos para las actividades habituales.
b. Programa actividades para conservar energia y reducir el cansancio y la
disnea.
c. Mantiene la frecuencia cardiaca, la PA, la frecuencia respiratoria y la
oximetria de pulso dentro del rango objetivo.
2. Mantiene el equilibrio hidrico:
a. Reduce el edema periférico.
b. Comprende la influencia de la ingesta de liquidos y el uso de diuréticos.
3. Reduce la ansiedad:
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a. Evita situaciones que producen estrés.
b. Duerme cémodo por las noches.
c. Informa una reduccion del estrés y la ansiedad.
d. No presenta sintomas de depresion.
4. Toma decisiones solidas con respecto a la atencion y el tratamiento:
a. Muestra capacidad para influir sobre los resultados.
5. Los pacientes y la familia cumplen con un régimen sano:
Se pesa diariamente y registran los resultados.
Limita la ingesta de sodio a no mas de 2 g/dia.
Toma los farmacos prescritos.
Informa los sintomas de empeoramiento de la IC.
Cumple con las consultas de seguimiento.

®Aan T
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Visite para ver un tutorial interactivo sobre la IC y conceptos fundamentales asociados. g @ |

Edema de pulmon

El edema pulmonar es la acumulacion anomala de liquido en los espacios
intersticiales y los alvéolos de los pulmones. Es un diagnéstico asociado con la IC
aguda descompensada que puede conducir a insuficiencia respiratoria aguda y
muerte.

Fisiopatologia

El edema pulmonar es un episodio agudo debido a una insuficiencia ventricular
izquierda. Puede deberse a IM o0 a una exacerbacion de una IC cronica. Cuando el
ventriculo izquierdo comienza a fallar, la sangre vuelve a la circulaciéon pulmonar,
provocando un edema intersticial en el pulmén. Esto puede presentarse rapidamente
en algunos pacientes, una enfermedad 1llamada edema pulmonar fulminante. El edema
de pulmon también puede producirse de forma lenta, en especial cuando es causado
por alteraciones no cardiacas como el dafio renal y otras que provocan una sobrecarga
de liquidos. La fisiopatologia es una forma extrema de la vista en la IC izquierda. El
ventriculo izquierdo no puede manejar la sobrecarga de volumen, y la sangre y la
presion aumentan en la auricula izquierda. El rapido aumento de la presion auricular
produce un incremento agudo de la presién venosa pulmonar, que origina un aumento
de la presion hidrostatica, que hace que el liquido salga de los capilares pulmonares
hacia los espacios intersticiales y los alvéolos (Grossman y Porth, 2014).

El liquido dentro de los alvéolos se mezcla con el aire, produciendo el clasico
signo del esputo rosado espumoso con edema pulmonar (tefiido de sangre). Las
grandes cantidades de liquido alveolar originan un bloqueo en la difusion que
dificulta el intercambio de gases. El resultado es la hipoxemia, que suele ser grave.
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Manifestaciones clinicas

Como resultado de la disminucién de la oxigenacion cerebral, el paciente esta cada
vez mas inquieto y ansioso. Junto con una aparicion repentina de dificultad para
respirar y una sensacion de sofocacién, el paciente tiene taquipnea y una respiracion
ruidosa y niveles bajos de saturacion de oxigeno. La piel y las mucosas pueden estar
palidas o con cianosis, y las manos frias y himedas. La taquicardia y la DVY son
signos de aparicion frecuente. Puede haber una tos incesante, que produce enormes
cantidades de esputo espumoso. A medida que el edema progresa, la ansiedad e
inquietud del individuo aumentan. El paciente puede volverse confuso y luego
estuporoso. Casi sofocado por el liquido espumoso tefiido de sangre que llena los
alvéolos, literalmente esta ahogandose en secreciones. La situacion demanda una
accion inmediata.

Valoracion y hallazgos diagnésticos

Se valoran las vias respiratorias y la respiracion del paciente para determinar la
gravedad de la dificultad respiratoria, junto con los signos vitales. Se coloca un
monitor cardiaco y se confirma o se establece una via i.v. para la administracion de
medicamentos. Se realizan estudios de laboratorio, que incluyen gasometria arterial,
electrdlitos, BUN y creatinina (Pinto y Kociol, 2015). Se lleva a cabo una radiografia
de torax para confirmar la extension del edema pulmonar en los campos pulmonares.
Puede haber un inicio abrupto de signos de IC izquierda y edema pulmonar sin
evidencia de IC del lado derecho (p. €j., sin DVY y edema en declive).

Prevencion

Como numerosos problemas de urgencia, el edema de pulmén es mas facil de
prevenir que de tratar. Para reconocerlo temprano, el personal debe valorar el grado
de disnea (auscultar los campos pulmonares y los ruidos cardiacos) y de edema
periférico. La tos seca, el cansancio, el aumento de peso, el incremento del edema y
la disminucién de la tolerancia a la actividad pueden ser indicadores tempranos del
desarrollo de edema pulmonar.

En su etapa inicial, el edema pulmonar puede aliviarse aumentando las dosis de
diuréticos e implementando otras intervenciones para disminuir la precarga. Por
ejemplo, colocar al paciente en posicion vertical con los pies y las piernas en declive
reduce la carga de trabajo del ventriculo izquierdo. Deben establecerse el régimen
terapéutico y su comprension y cumplimiento por parte del paciente. El abordaje a
largo plazo para prevenir el edema pulmonar debe estar dirigido a identificar y
controlar sus factores desencadenantes.

0 Tratamiento meédico

El tratamiento clinico de un paciente con edema agudo de pulmén debido a
insuficiencia ventricular izquierda esta dirigido a reducir la sobrecarga de volumen,
mejorar la funcion ventricular y aumentar la oxigenacion. Estos objetivos se alcanzan
mediante una combinaciéon de oxigenoterapia y apoyo respiratorio, farmacos i.v. y
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valoraciones e intervenciones de enfermeria.

Oxigenoterapia

El oxigeno se administra en concentraciones adecuadas para aliviar la hipoxemia y la
disnea. Al inicio se utiliza una mascara sin reservorio. Si la insuficiencia respiratoria
es grave o persiste, la ventilacion con presion positiva no invasiva es el modo
preferido de respiracion asistida (Pinto y Kociol, 2015) (véase el cap. 21 para mayor
informacion). Para algunos pacientes, se requiere de un tubo endotraqueal (TE) y
ventilacion mecanica. El ventilador puede proporcionar una presion positiva al final
de la espiracién, que es eficaz para reducir el retorno venoso, disminuir el
movimiento del liquido desde los capilares pulmonares hasta los alvéolos y mejorar la
oxigenacion. La oxigenaciéon se controla con oximetria de pulso y medicion de la
gasometria arterial.

Diuréticos

Los diuréticos provocan que los rifiones aumenten la excrecion de sodio y agua. La
furosemida u otro diurético de asa se administran por via i.v. 0 como una infusién
continua para producir un efecto diurético con gran velocidad. La PA se controla
estrictamente a medida que aumenta la produccion de orina porque es posible que el
paciente perciba hipotension cuando disminuye el volumen intravascular. Los
ingresos y los egresos, el peso diario, los electrélitos en sangre y la creatinina se
valoran de forma estricta. A medida que las manifestaciones clinicas se estabilizan, el
paciente puede cambiar la via de administracion de los diuréticos a la forma oral.

Vasodilatadores

Los vasodilatadores como la nitroglicerina o el nitroprusiato i.v. pueden aumentar
aun mas el alivio de los sintomas en el edema pulmonar (Pinto y Kociol, 2015). No
obstante, su uso esta contraindicado en los pacientes hipotensos. La PA se valora de
forma constante en los pacientes que reciben infusiones i.v. de vasodilatadores.

@ Atencion de enfermeria

Posicion del paciente para promover la circulacion

La posicion adecuada puede ayudar a reducir el retorno venoso del corazon. El
paciente debe estar recto, preferiblemente con las piernas colgando sobre el costado
de la cama. Ello tiene el efecto inmediato de disminuir el retorno venoso, reducir el
VS del ventriculo derecho y disminuir la congestiéon pulmonar.

Apoyo psicologico

A medida que disminuye la capacidad para respirar, el miedo y la ansiedad del
paciente aumentan de manera proporcional, lo cual hace se que agrave el problema.
Tranquilizar al paciente y ofrecer atencion de enfermeria anticipada son parte integral
del tratamiento. Como el sujeto esta en una condicion inestable, el personal debe
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permanecer cerca. La enfermera o enfemero brinda al individuo informacién simple y
concisa con una voz tranquilizadora sobre lo que se esta haciendo para tratar la
afeccién y los resultados esperados.

Control de los farmacos

El paciente que recibe tratamiento con diuréticos puede eliminar un gran volumen de
orina en cuestion de minutos después de administrar un diurético potente. Es posible
situar un inodoro portatil junto a la cama para disminuir la energia requerida por el
paciente y para reducir el aumento resultante en la carga de trabajo cardiaco inducida
al colocar y quitar un comodo o bacin. Si es necesario, para controlar la produccién
de orina, se puede colocar una sonda vesical.

El paciente que recibe infusiones i.v. continuas de diuréticos y medicamentos
vasoactivos requiere monitorizacion ECG continua y medicion frecuente de los
signos vitales. Los pacientes que reciben tratamiento continuo necesitan internacion
en UCL

OTRAS COMPLICACIONES

Choque cardiogeno

El choque cardiogeno se produce cuando un GC conduce a una perfusion tisular
inadecuada y al inicio de un sindrome de choque. El choque cardi6geno se presenta
en general después de un IM, cuando una gran area del miocardio sufre isquemia e
hipocinesia. También puede ocurrir por IC en etapa terminal, taponamiento cardiaco,
tromboembolia pulmonar (TEP), miocardiopatias y arritmias. El choque cardiégeno
es una enfermedad letal con una alta tasa de mortalidad (véase el cap. 14 para
informacion detallada sobre la fisiopatologia y el tratamiento del choque cardi6geno).

e Tratamiento médico

Los objetivos terapéuticos del choque cardiégeno incluyen corregir el problema
subyacente cuando sea posible (p. ej., desocluir la arteria coronaria bloqueada),
reducir la precarga y la poscarga para disminuir la carga de trabajo cardiaco, mejorar
la oxigenacién y restablecer la perfusion tisular. Ademas del apoyo de atencion
intensiva estandar con intervenciones respiratorias y farmacologicas, los pacientes
pueden requerir asistencia circulatoria mecanica.

Dispositivos de asistencia circulatoria mecanica

Las modalidades terapéuticas para el choque cardiogeno incluyen el uso de
dispositivos de asistencia circulatoria, como el balén de contrapulsacion (BCP)
(Hochman y Reyentovich, 2015). El BCP es un catéter con un balén inflable en la
punta. Por lo general, el catéter se introduce a través de la arteria femoral hasta el
corazon, y el balon se coloca en la aorta toracica descendente (fig. 29-4). El BCP
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utiliza la contrapulsacién interna a través del inflado y desinflado regular del bal6n
para aumentar la accion de bombeo del corazon. Se infla durante la diastole, lo que
aumenta la presién en la aorta en ese periodo y, por lo tanto, incrementa el flujo
sanguineo a través de las arterias coronarias y periféricas. Se desinfla justo antes de la
sistole, lo que reduce la presion dentro de la aorta antes de la contraccion del
ventriculo izquierdo y la cantidad de resistencia que el corazon tiene que superar para
expulsar sangre y, por ello, disminuye la carga de trabajo del ventriculo izquierdo. El
dispositivo estd conectado a una consola que sincroniza el inflado y desinflado del
balon con el ECG o la PA (como indicadores de la sistole y la diastole). La
monitorizacion hemodinamica se usa con frecuencia para determinar la respuesta del
paciente al BCP.

El BCP brinda apoyo a corto plazo (dias) para un miocardio defectuoso. Otros
DAYV para el apoyo a largo plazo del corazén defectuoso se describen en el capitulo
28.

0 Atencion de enfermeria

El paciente con un choque cardiégeno requiere monitorizacion constante. Dada la
frecuencia de las intervenciones de enfermeria requerida y la tecnologia necesaria
para un tratamiento seguro y eficaz del paciente, éste es tratado en una UCI. El
personal de atencion intensiva debe evaluar al individuo, observar el ritmo cardiaco,
controlar los parametros hemodinamicos, vigilar el estado de los liquido y ajustar los
medicamentos y tratamientos segun los datos de la valoracion. El paciente debe ser
valorado de forma continua en cuanto a las respuestas a las intervenciones médicas y
a la aparicion de complicaciones para que los problemas puedan abordarse de
inmediato.
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Diastole Sistole

Figura 29-4 < El balén de contrapulsacién se infla al comienzo de la diastole, lo que da como resultado una
mayor perfusion de las arterias coronarias y periféricas. Se desinfla justo antes de la sistole, lo que produce
una disminucion en la poscarga (resistencia a la eyeccién) y en la carga de trabajo del ventriculo izquierdo.

Tromboembolia

Los pacientes con alteraciones cardiovasculares tienen riesgo de desarrollar
tromboembolias arteriales y venosas. Los trombos intracardiacos pueden formarse en
pacientes con fibrilacion auricular porque las auriculas no se contraen con fuerza, lo
que provoca un flujo lento y turbulento, y aumenta la probabilidad de formacién de
trombos. También pueden formarse trombos murales en las paredes ventriculares
cuando la contractilidad es escasa. Los trombos intracardiacos pueden desprenderse y
viajar a través de la circulacion a otras estructuras, incluido el cerebro, donde causan
un ictus o accidente cerebrovascular. Los coagulos dentro de las cavidades cardiacas
pueden detectarse mediante una ecocardiografia y tratarse con farmacos
anticoagulantes, como la heparina y la warfarina (véase la tabla 30-2 para un analisis
de los anticoagulantes).

La reduccién de la movilidad y otros factores en pacientes con cardiopatias
también pueden conducir a la formacién de coagulos en las venas profundas de las
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piernas. Aunque los signos y sintomas de la trombosis venosa profunda (TVP)
pueden variar, los pacientes pueden informar dolor e hinchazén en las piernas, y la
pierna puede parecer eritematosa y sentirse caliente. El diagndstico de TVP se puede
confirmar mediante ecografia doble de los miembros inferiores (Dupras, Bluhm,
Felty, et al., 2013). Estos coagulos pueden desprenderse y viajar a través de la vena
cava inferior y a través del lado derecho del corazén hacia la arteria pulmonar, donde
pueden causar una embolia pulmonar.

Embolia pulmonar

La EP es un enfermedad letal que en general se produce por coagulos en los
pulmones. Los coagulos de sangre que se forman en las venas profundas de las
piernas y provocan embolias en los pulmones capaces de causar un infarto pulmonar
al obstruir mecanicamente los vasos pulmonares y cortar la irrigacion en una secciéon
del pulmén (fig. 29-5).

o, Multiples embolos

Y en las ramas
pequenas de la arteria
pulmonar izquierda

Embolo en la rama
derecha de la arteria
pulmonar derecha

Area infartada \l

Las embolias pulmonares pueden ser tinicas o multiples.

-

Los indicadores clinicos de EP pueden variar, pero en general incluyen disnea,
dolor pleuritico en el térax y taquipnea (Dupras, et al., 2013). Otros signos incluyen
tos, hemoptisis, taquicardia e inestabilidad hemodinamica. Los pacientes no siempre
presentan signos y sintomas evidentes (Morici, 2014). Las pruebas diagnodsticas
suelen incluir una radiografia de térax, una gammagrafia pulmonar de
ventilacion/perfusion, una TC helicoidal de alta resolucion o una angiografia por TC
pulmonar. El andlisis de dimero D en sangre es una prueba de deteccion util que
identifica si la coagulacion y la fibrinolisis estan ocurriendo en algtn sitio del cuerpo.

El tratamiento comienza con valoracion e intervencién cardiopulmonares. Los
émbolos pueden causar vasoconstriccion hipoxica y liberacion de mediadores
inflamatorios en los vasos pulmonares, que en ultima instancia pueden conducir a IC
derecha e insuficiencia respiratoria. El tratamiento anticoagulante con heparina no
fraccionada, heparina de bajo peso molecular, fondaparinux o rivaroxaban se inicia
cuando se sospecha una EP (Dobesh y Fanikos, 2014; Dupras, et al., 2013). El
tratamiento trombolitico (fibrinolitico) se puede usar en pacientes con EP masiva
acompafiada de hipotensién y choque. Después del tratamiento inicial, los pacientes
reciben anticoagulantes orales durante al menos 3-6 meses. La prevencion de la TVP
y la EP es un aspecto importante del tratamiento. Se prefieren intervenciones
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farmacolégicas, pero los dispositivos mecanicos (p. ej., dispositivos de compresion
neumaticos) son aceptables para pacientes con contraindicaciones para la
anticoagulacion (p. ej., ulcera sangrante). La atencion de las personas con EP se
analizan en el capitulo 23.

Derrame pericardico y taponamiento cardiaco
Fisiopatologia
El derrame pericardico (acumulacion de liquido en el saco pericardico) puede
asociarse con IC avanzada, pericarditis, carcinoma metastasico, cirugia cardiaca o
traumatismos. De manera normal, la cavidad pericardica contiene unos 20 mL de
liquido, necesario para reducir la fricciéon del corazéon al latir. Un aumento en el
liquido pericardico aumenta la presion dentro del saco pericardico y comprime el
corazon. Como consecuencia, se presenta:

e Elevacion de la presion en todas las cavidades cardiacas.

e Reduccion del retorno venoso debido a la compresion auricular.

e Incapacidad de los ventriculos de distenderse y llenarse de manera adecuada.

El liquido pericardico puede acumularse de manera lenta sin causar sintomas
visibles hasta que alcanza 1 o 2 L (Hoit, 2015). Sin embargo, un derrame de
desarrollo rapido (p. ej., una hemorragia en el saco pericardico por traumatismo de
torax) puede expandir rapidamente el pericardio a su tamafio maximo y causar un
problema grave. A medida que aumenta el liquido pericardico, también lo hace la
presion pericardica, lo que reduce el retorno venoso al corazéon y el GC. En
consecuencia, puede presentarse un taponamiento cardiaco, que causa bajo GC y
choque obstructivo.

Manifestaciones clinicas

Los signos y sintomas de derrame pleural pueden variar de acuerdo con el desarrollo
rapido o progresivo. En el taponamiento cardiaco agudo, el paciente presenta dolor
toracico, taquipnea y disnea. La DVY es el resultado de un escaso llenado auricular
derecho y el aumento de la presion venosa. La hipotensién se produce por un GC bajo
y los ruidos cardiacos suelen desaparecer. La presentacion subaguda de derrame
pericardico es menos dramatica. El paciente puede informar molestias o una
sensacion de plenitud. La sensacion de presion en el torax puede deberse a la
expansion del pericardio. Estos pacientes también desarrollan disnea, DVY e
hipotension a lo largo del tiempo (Hoit, 2015). Los pacientes con taponamiento
cardiaco suelen tener taquicardia en respuesta a un GC bajo. Ademas de la
hipotension, los pacientes con taponamiento cardiaco pueden presentar pulso
paradéjico, una PA sistolica que es marcadamente menor durante la inhalacion. Este
hallazgo se caracteriza por una diferencia de al menos 10 mm Hg en la presion
sistolica entre el momento en el que que se ausculta durante la espiracion y el
momento en el que se escucha durante la inspiracion. La diferencia se debe a la
variacion en el llenado cardiaco que se presenta con los cambios en las presiones
intratoracicas durante la respiracion. Los signos cardinales de taponamiento cardiaco
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se ilustran en la figura 29-6.

Valoracion y hallazgos diagnésticos

Se realiza un ecocardiograma para confirmar el diagnostico y cuantificar la cantidad
de liquido pericardico. Una radiografia de torax puede mostrar una silueta cardiaca
agrandada debido al derrame pericardico. E1 ECG muestra taquicardia y también
puede mostrar voltaje bajo (Hoit, 2015).

Tratamiento médico

Si la funcion cardiaca se ve gravemente afectada, se realiza una pericardiocentesis
(puncion del pericardio para aspirar el liquido dentro). Durante este procedimiento,
los signos vitales del paciente y el ECG continuo son vigilados. La pericardiocentesis
con catéter se realiza mediante ecocardiografia para guiar la colocacién del catéter de
drenaje (Hoit, 2015).

Una disminucion resultante en la presién venosa central y un aumento asociado
en la PA después de la extraccion de liquido pericardico indican que el taponamiento
cardiaco ha mejorado. El paciente casi siempre siente un alivio inmediato. Si se
aspira una cantidad considerable de liquido pericardico, se puede dejar colocado un
catéter pequefio para drenar la acumulacion recurrente de sangre o liquido. El liquido
pericardico se envia al laboratorio para su estudio en busca de células tumorales,
cultivo bacteriano, andlisis quimico y serolégico y recuento diferencial de células
sanguineas.

Las complicaciones de la pericardiocentesis incluyen puncion de la arteria
coronaria, traumatismo miocardico, arritmias, laceracion pleural y puncion gastrica.
Después de la pericardiocentesis, el ritmo cardiaco, la PA, la presién venosa y los
ruidos cardiacos del paciente se controlan frecuentemente para detectar la posible
recurren cia del taponamiento cardiaco. También se realiza un ECG de seguimiento.
Si el derrame recidiva, se debe repetir la aspiracion. El taponamiento cardiaco puede
requerir tratamiento mediante drenaje quirturgico (pericardiotomia) (Hoyt, 2015).
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Figura 29-6 ¢ Los hallazgos de la valoracion en el taponamiento cardiaco resultante del derrame pericardico
incluyen dolor o plenitud toricica, disnea, taquipnea, distensiéon de la vena yugular, hipotensién, pulso
paraddjico, taquicardia y ruidos cardiacos distantes.

Pericardiotomia

Los derrames pericardicos recurrentes, en general asociados con enfermedades
neoplasicas, se pueden tratar con una pericardiotomia (ventana pericardica). Bajo
anestesia general, se extirpa una porcion del pericardio para permitir que el exudado
pericardico drene en el sistema linfatico. La atencién de enfermeria después del
procedimiento incluye atencion postoperatoria de rutina (véase el cap. 19), ademas de
la observacion de la recidiva del taponamiento.

Paro cardiaco

En un paro cardiaco, el corazon no puede bombear y hacer circular la sangre hacia los
organos y tejidos; a menudo, es causado por una arritmia, como fibrilacion
ventricular, bradicardia progresiva o asistolia (ausencia de actividad eléctrica cardiaca
y contraccion del musculo cardiaco). El paro cardiaco también puede presentarse
cuando hay actividad eléctrica en el ECG, pero las contracciones cardiacas son
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ineficaces, una enfermedad llamada actividad eléctrica sin pulso (AESP). La AESP
puede ser causada por diversos problemas, como una hipovolemia grave (p. ej.,
hemorragia). Los diagnodsticos asociados con el paro cardiaco incluyen IM, EP
masiva, hipercalemia, hipotermia, hipoxia grave y sobredosis de farmacos. La
identificacién rapida de estos problemas y la intervencion inmediata pueden restaurar
la circulacion en algunos pacientes. Aunque la supervivencia después de los paros
cardiacos que se presentan en el hospital es de aproximadamente el 22%, la
supervivencia es mas probable cuando se siguen las pautas actuales de la AHA
(Anderson, Nichol, Dai, et al., 2016).

Manifestaciones clinicas

En el paro cardiaco, la consciencia, el pulso y la PA se pierden inmediatamente. En
general, la respiracion cesa, pero puede haber un boqueo ineficaz. Las pupilas
comienzan a dilatarse en menos de 1 min y puede haber convulsiones. Hay palidez y
cianosis de la piel y las mucosas. El riesgo de dafio a los organos (incluido el dafio
cerebral irreversible) y de muerte aumenta con cada minuto que pasa. La edad del
paciente y su estado general de salud determinan su vulnerabilidad al dafio
irreversible. Tan rapido como sea posible, debe realizarse el diagnostico de paro
cardiaco y tomar las medidas inmediatas para restablecer la circulacion.

@ Valoracion y tratamiento de urgencia. Reanimacion

cardiopulmonar

La reanimacion cardiopulmonar (RCP) proporciona flujo sanguineo a los érganos
vitales hasta poder reestablecer la circulacion eficaz. Después de reconocer la falta de
respuesta, se inicia un protocolo para soporte vital basico. Las directrices actualizadas
de la AHA 2015 para la reanimacién cardiopulmonar y urgencias cardiovasculares
dirigen los protocolos actuales (Neumar, Shuster, Callaway, et al., 2015). El proceso
de reanimacion comienza con la valoracion inmediata del paciente y las acciones para
solicitar asistencia, ya que la RCP se puede realizar de manera mas eficaz con la
ayuda de mas profesionales y equipos de atencion médica (p. ej., desfibrilador). Los
cuatro pasos basicos para la RCP son:

1. Reconocimiento del paro cardiaco. Se analiza la consciencia y la respiracion del
paciente.

2. Activacion del sistema de respuesta de emergencia (SRE). Dentro de una
institucion médica, se realiza una llamada para alertar al equipo de respuesta de
emergencia, a menudo llamada cddigo 4 o codigo azul. Fuera de la institucion
médica, se llama al 911 para activar el sistema de emergencia médica (SEM).

3. Realizar una RCP de alta calidad. Si no se detecta pulso carotideo y no hay
disponible un desfibrilador, se deben iniciar las compresiones toracicas. Un
asistente médico puede iniciar la respiracion de rescate en una proporcion de 30
compresiones cada 2 ventilaciones.

4. Andlisis rapido del ritmo cardiaco y desfibrilacion tan pronto como esté
disponible. Los pacientes con fibrilacién ventricular deben ser desfibrilados lo
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mas rapidamente posible.

Los resultados de la RCP mejoran si se realiza una RCP de alta calidad (Meaney,
Bobrow, Mancini, et al., 2013). Las compresiones se realizan con el paciente sobre
una superficie firme, como el suelo o una camilla cardiaca. El1 médico, de cara al
paciente, coloca una mano en el centro del torax en la mitad inferior del esternén y
coloca la otra sobre la parte superior de la primera mano (fig. 29-7). El toérax se
comprime 5 cm a una velocidad de 120 compresiones en 1 min. Entre cada
compresion, se debe permitir que el torax regrese a su posicion normal. Se deben
reducir al minimo las interrupciones en la RCP para cambiar de preoveedor o
determinar el pulso. Se recomienda que los profesionales cambien cada 2 min debido
al esfuerzo de administrar compresiones eficaces.
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Figura 29-7 « Las compresiones tordcicas en la reanimacion cardiopulmonar se realizan colocando el tal6n de
una mano en el centro del térax sobre el esternén y la otra mano sobre la primera. Los codos se mantienen
rectos y se usa el peso corporal para aplicar compresiones enérgicas en la parte inferior del esternén. El
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paciente debe estar sobre una superficie dura como la camilla cardiaca. De: Field, J. M., Kudenchuk, P. J.,
O’Connor, R. E., et al., (2009). The textbook of emergency cardiovascular care and CPR. Philadelphia, PA:
Lippincott Williams & Wilkins.

Mantener la via aérea y la respiracion

La respiracion de rescate ya no se recomienda a menos que haya otros profesionales
sanitarios presentes; en este caso, se inicia después de las compresiones de térax. La
via aérea se abre mediante la maniobra de inclinacion de la cabeza/elevacion de la
barbilla; cualquier material evidente en la boca o la garganta debe retirarse. Se puede
instalar una canula bucofaringea si esta disponible para ayudar a mantener la
permeabilidad. Las ventilaciones de rescate se proporcionan usando una bolsa ambu o
un dispositivo boca-mascarilla. Se administra oxigeno al 100% durante Ia
reanimacion para corregir la hipoxemia y mejorar la oxigenacion tisular. Debe
evitarse la ventilacion excesiva manteniendo una relacién de 30:2 compresiones por
ventilacion (Meaney, et al., 2013).

Desfibrilacion

Tan pronto como se encuentre disponible un monitor/desfibrilador, los electrodos se
colocan en el térax del paciente y se analiza el ritmo cardiaco. Cuando se utiliza un
desfribilador externo automatico (DEA), se enciende el dispositivo y se colocan los
parches en el torax del paciente para determinar si esta indicada una descarga.
Cuando el ECG muestra fibrilacion ventricular o taquicardia ventricular sin pulso, el
tratamiento de primera linea es la desfibrilaciéon inmediata. La tasa de supervivencia
disminuye cada minuto que se retrasa la desfibrilacién. Después de la descarga, se
retoma la RCP de alta calidad de inmediato. La tasa de supervivencia después de un
paro cardiaco ha mejorado gracias a la capacitacion de los proveedores de servicios
de salud y el empleo de DEA.

Soporte vital cardiovascular avanzado

Pueden estar indicadas otras medidas en los pacientes con paro cardiaco. Es posible
que el personar médico, de enfermeria anestesista o el terapeuta de la respiracion
coloquen un tubo endotraqueal durante la reanimaciéon con la finalidad de mantener
permeable la via aérea y favorecer la respiracion. Debido al riesgo de intubacion
esofagica o desprendimiento del tubo, es importante verificar la técnica mediante
auscultacion de los ruidos respiratorios, inspeccion de la expansion toracica y
deteccion de los valores de dioxido de carbono. En todos los casos se obtiene una
radiografia de torax para verificar la instalacion correcta del tubo dentro de la traquea.
Ademas, debe obtenerse una gasometria arterial para valorar la ventilacion y la
oxigenacion.

Las acciones consecutivas dependen de la valoracion del estado del paciente y su
respuesta al tratamiento. Por ejemplo, si persiste la asistolia, la RCP continua al
mismo tiempo que se administra epinefrina i.v. y se intenta determinar la causa del
paro, como hipovolemia o hipoxia. Es posible que estén indicados otros farmacos
(tab. 29-4) durante o después de la reanimacion.

La RCP puede detenerse cuando la presion sanguinea y el pulso estén presentes.
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Lo anterior también puede ocurrir cuando los reanimadores estén agotados o en
riesgo, como en la caida inminente de un edificio, o cuando la muerte sea inevitable.
Si el paciente no responde al tratamiento administrado durante el paro, el médico u
otro profesional a cargo de la reanimacién pueden suspenderla. En la decisién se
consideran numerosos factores, como la arritmia inicial, la etiologia potencial, el
tiempo de inicio del apoyo vital y la respuesta del paciente al tratamiento.

0 Monitorizacion y atencion de seguimiento

La atencion brindada al paciente después de la reanimacion es otro factor
determinante de la supervivencia (Williams, Calder, Cocchi, et al., 2013). El paciente
puede ser trasladado a una UCI para recibir una vigilancia estricta. La vigilancia
continua con ECG Yy las valoraciones frecuentes de la PA son esenciales hasta que se
alcance la estabilidad hemodindmica. Se identifican y tratan los factores que
precipitaron el paro, como arritmias o desequilibrios electroliticos o metabdlicos.
Después de la reanimacion y el retorno de la circulacion espontanea, los pacientes
que estan en coma pueden beneficiarse de los protocolos de hipotermia terapéutica.
Estos inducen una caida en la temperatura corporal central a 32 -34 °C durante 12-24
h después de la reanimacién para disminuir la tasa metabdlica cerebral y la necesidad
de oxigeno. Se han desarrollado protocolos especificos para utilizar métodos como el
enfriamiento externo y enfriamiento con base en catéteres y reducir las
complicaciones asociadas, como los escalofrios (Avery, O’Brien, Pierce, et al., 2015).
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‘Sﬂf TABLA 29-4 Farmacos utilizados en la reanimacion cardiopulmonar

4

Farmaco y accion

Indicaciones

Consideraciones de enfermeria

Epinefrina. Vasopresor utilizado para optimizar la
PA v el pasto cardiaco; mejora la perfusion y
la contractilidad miocirdica

Administrada a pacientes en paro cardiaco
causado por asistolia, actividad eléctrica sin

pulse; TV sin pulso o FV

Administrar 1 mg cada 3-5 min mediante
bolo iw. o wia io.

Tras la administracién periférica por via iw,
lavar con 20 mL de solucion fisiolépica y
elevar el miembro durante 10.20 5

Vasopresina, Aumenta la resistencia vascular
sistémica y la PA

Una alternativa a la epinefrina

Administrar 40 U iwv. sélo una vez

Noradrenaling, Vasopresor empleado para
aumentar la PA

Administrada para la hipotension y el choque

Administrar 0.1.0.5 pp/kp/min como infusion
iw., preferentements a través de una via
central

Diopamina. Vasopresor utilizado para aumentar

la PA v la contractilidad

Adminisrrada para la hipotension y el choque

Administrar 5-10 pp/kp/min como infusién iv.,
preferentemente a través de una via central

Atropina. Bloquea la accién parasimparica;
aumenta la automarticidad del nodo SA v la
conduccion AV

Se administra a pacientes con bradicardia
sintomatica (hemodinimicamente inestables
con hipotension)

Administrar ripidamente un bolo i.v de 0.5 mg;
puede repetirse en dosis de 3 mg

Amiodarona. Actia sobre los canales de sodio,
potasio y calcio para prolongpar el porencial de
accion y el periodo refractario

Se usa para tratar la TV y la FV sin pulso que
no responden a la desfibrilacion

Administrar 300 mg iv; puede darse una
sepunda dosis de 150 mg en 3-5 min

Bicarbonato de sodio (NaHCO3). Corripe la

acidosis metabélica

Se administra para correpir la acidosis
metabolica refractaria a las intervenciones
estindares de apoyo vital cardiaco avanzado
{reanimacién cardiopulmonar, intubacion y
control respirarorio)

Administrar una dosis inicial de 1 mEq/ke iv;
luego, administrar la dosis de acuerdo con el
deéficit de base

Reconocer que, para evitar la alealosis
metabolica de rebote, la correccion complera
de la acidosis no estd indicada

Sulfata de io, Pr el funcionamiento
adecuado de la bomba celular de sodio y

potasic

Administrado a pacientes con torsade de pointes,
un tipo de TV

Pueden darse 1-2 p diluidos en 10 mL de D; en
apua durante 5-20 min

AV, aursenloventricular; D, en apua, dextrosa al 5% en agua; FV, fibrilacion ventricular; Lo, intradseo; 1v, intravenoso; FA, 5n arterial; SA, lar; TV, © dia 1
Adaptado de: American Heare Association (2016a). Adule advanced cardiovascular life support. Acceso el: 3/31/16 en- cpcheart.org/AHAECC/CPRAndECC/ Tramning/Healthease-
Profe 1/ A dCard: larLifeSupportACLS/UCM_473186_Advanced-CardiovascularLife-SupportACLS jsp

Los avances en la atencién cardiaca, como las nuevas técnicas para la
reanimacion eficaz y la hipotermia posterior a la reanimaciéon, han mejorado los
resultados para los pacientes con alteraciones cardiacas potencialmente mortales,
incluidos aquellos con paro cardiaco. Los estudios han demostrado mejor
recuperacion neurologica y supervivencia general para los pacientes después de un
paro cardiaco, y se esperan mejores resultados en el futuro.

EJERCICIOS DE PENSAMIENTO CRIiTICO

1 Una mujer de 76 afios ingresa a la unidad en la que usted se encuentra con
diagnostico de IC aguda descompensada. La paciente informa disnea y edema en
los pies y las piernas. Se administra furosemida y metolazona segin la indicacion.
Identifique los resultados a corto plazo del tratamiento de diuréticos. Enumere
tres posibles complicaciones. Identifique los pardametros de valoracién fisicos y
de laboratorio a vigilar durante las siguientes 24 h.

2 mady Como miembro del consejo de practica de su unidad, trabaja en
estrategias para reducir la tasa de rehospitalizacion a 30 dias para IC. Segun las
guias de practica basadas en la evidencia, enumere los temas mas importantes
para cubrir durante la ensefianza prealta. Compare y contraste las opciones de
atencion de transicion que son compatibles con las pautas.
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3 241 Un paciente hombre de 58 afios se estd recuperando de un IM. Comenz6 a
toser hace una hora y ahora tiene una frecuencia respiratoria de 32 respiraciones
por minuto y una pequefia cantidad de esputo rosado. El equipo de respuesta
rapida llega y se indica lo siguiente: radiografia de torax, gasometria arterial y
quimica sanguinea, furosemida 40 mg i.v. y oxigeno por puntas nasales. También
se debe explicar lo que le esta sucediendo al paciente y notificar a su esposa.
Identifique qué intervenciones deben realizarse primero y por qué.
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