Tema 1º Valoración, Semiología y Pruebas Dx.

Anatomía del (:

· Capas:  Externa: pericardio( cara parietal y visceral


Media: miocardio


Interna: endocardio( recubre las cavidades del (


Entre el pericardio y el miocardio hay liquido.

· Cavidades y válvulas:

El ( esta compuesto x dos bombas, la izq.(circulación mayor) y dcha.(circulación menor)

Entre las aurículas esta el agujero oval q se cierra a las 24 h. De nacer

Los ventrículos tienen + músculo q las aurículas y a su vez el VI tiene + q el VD

Válvulas: - tricúspide: separa la AD del VD

- mitral: separa la AI del VI.

- Semilunares aórtica: en la salida hacia la aorta.

- sigmoideas pulmonares: en la salida hacia los pulmones.

· Arterias coronarias: nacen x detrás de la aorta en su inicio y son 2: 

- derecha  e  - izq.: se divide en descendente anterior y circunfleja o posterior

Sist. De conducción del I. Nervioso:

Todas las células del ( son capaces de generar contracción. El Nodo Sinusal está justo en la entrada de la V. Cava superior(parte sup. De la AD), y es aquí donde se genera el estimulo o latido.

Del N.S salen las fibras nerviosas q van hasta el N. A-V propagándose los estímulos. Del N. A-V pasan el estimulo por el Haz de Hiss llegando al Tabique interventricular propagándose x este por las ramas izq y Dch q se van subdividiéndose formando las Sep. De Purkinje las cuales llegan a todo el (
N.S(N.A-V(Haz de Hiss(Tabique interventricular(Ramas izq y dch(cel. De Purkinje

Propiedades del (:

· Cronotropa: cap. De generar impulsos y mantenerlos.

· Inotrópica: cap. De contraerse al recibir un estimulo.

· Tonotropa: cap. De las células de estirarse.

· Bathmotropa: cap. De responder a un estimulo contrayéndose.

· Dromotropa: cap. De conducir los estímulos x todo el (
El SN. Simpático ( las propiedades y el SN. P las ((este predomina en situaciones de normalidad)

En C.N hay de 70-75 lat/m. Si falla el N.S se hace cargo el N.A-V llevando 60 lat/m, en caso de q este falle las ramas llevan el ritmo a 50 lat/m, si falla se hacen cargo las cel. De Purkinje a45 lat/m.

Estimulo cardiaco: cuando la cel. Está en reposo las cargas del interior son (-) y las cargas en el exterior son (+)



Cuando la cel. está polarizada las cargas están al revés.



Sep. Reposo(despolarización(cel. Polarizada(repolarización(cel. Reposo.

Valoración. Semiología

· Disnea: sensación subjetiva de falta de aire. Aparece en decúbito (ortopnea) y con el esfuerzo. Remite al estar   
 sentado o de pie.

· Cianosis: coloración azul de la piel. Puede ser central(mucosas) o periférica(zonas alejadas del ()

· Tos y expectoración: debido al cor-pulmonale.

· Dolor torácico: hay q saber la duración, si se irradia y si remite con reposo o medicación.

· Palpitaciones: latido del ( notado.

· Mareos y lipotimias: manifestación de falta de O2 en el cerebro.

· Sincope: pérdida de consciencia transitoria xq el ( se detiene momentánea/.

· Edemas: son consecuencia de q no se bombee toda la sangre y esta salga al exterior en las zonas de declive.  


Son blandas, no duelen y dejan fóveas.

· Relleno capilar: normal(< 2 seg.

· Claudicación Intermitente: típico en patología arterial. Al andar mucho las piernas duele debido a la falta de 


suministro de O2 al músculo. Remite con reposo xq el O2 q llega ya es suficiente.

· Dedos en palillo de tambor.

· Distensión de las venas yugulares: debido a insuficiencias xa bombear y a la acumulación de sangre donde se 




congestiona y rellenan las venas.

· Hepatomegalia.

· Ascitis: extravasación de las venas del Ap. Dig. Al espacio intraperitoneal.

Parámetros:

· Pulso: frecuencia con la q el ( se contrae. 60-80 lat/m. Sí ((taquicardia), sí ((bradicardia).


En críticos hay q medir durante 1 minuto, mirar el ritmo, si es fuerte o débil(lleno o no).

· P. Arterial: medida no invasiva mediante el manguito(mide la P. Del VI.

PVC(se usa en críticos y es la cantidad de sangre q se acumula en el circuito venoso.


Valor normal: 3-10 cm agua(xa pasar a mmHq hay q x 1´36)




Sí <3(hipovolemia




Si >10(hay algo q no deja circular bien

Técnica:  en decúbito supino, a través de una vía periférica o central se mete un catéter q llegas hasta la AD o hasta la Vena cava.

· Gasto Cardiaco: cantidad de sangre bombeada en 1 minuto. C.N: 4-5 l/m. Se hace x medido del catéter 


Swan-Ganz

· Analítica Sanguínea: coagulación, enzimas cardiacas(Got, Ldh y Cpk) e isoenzimas.

· Estas enz. se liberan tras una agresión de cualquier músculo, a las 6 h. aparecen las Cpk, a las 24 h. las Got y las Ldh a los 10 días.

· Las isoenzimas son las q precisan sobre el músculo cardiaco


CPKMB(>6% Cpk(patología


LDH1 y 5(entre el 10-35% de Ldh(patología

· Troponinas: se determinan x medio de tiras reactivas.  

· Electrolitos: K, Na y Ca

· Lípidos: si hay exceso(arteriosclerosis

Colesterol, triglicéridos, LDH y HDL

Pruebas Diagnósticas:

· Cateterismo: xa valorar si hay obstrucción en  las válvulas. Es Dx y de TTº. Se realiza x medio de 


contraste. Puede ser: derecho(x medio de vena) e Izquierdo(x medio de arteria)

· Ecocardiografía: xa valorar el funciona/ de cámaras y válvulas, tamaño y función del ( y el 




rendimiento cardiaco.

· Ergometría: ayuda al Dx de cardiopatía con síntomas atípicos. Valora la cap. Funcional y pronóstico.

Evalúa el TTº.

· Holter: ECG durante 24h. Para detectar arritmias.

· ECG: da inf. De la actividad eléctrica del ( sobre trastornos en el ritmo, infartos e hipertrofias.

· 4 electrodos en extremidades


· 6 electrodos en tórax: precordiales

- V1: 4º espacio intercostal a la dch del esternón.

- V2: = a la izq del esternón.

- V3: entre V2 y V4.

- V4: 5º espacio intercostal línea media clavicular.

- V5: = línea absilar anterior.

- V6: = línea media absilar

· 12 derivaciones

- 6 plano frontal: bipolares (DI, DII, DIII)(electrodo + y -.



monopolares (aVR, aVL, aVF)(electrodo +.

- 6 Plano Horizontal: nonopolares( precordiales(V1-V6)

El ECG representa los estímulos eléctricos grafica/ del ( x medio de un electrocardiógrafo q está compuesto x: electrodos, derivaciones, sist. De registro, amplificador y papel.

Representación: 

· Onda P: se corresponde con la contracción de la AI(despolarización auricular) es el estimulo q va dsd el NS al N.A-V. Al llegar al N.A-V se detiene xloq se forma una recta.

· Onda Q: al pasar el  N.A-V, se contrae el VD y el estimulo pasa x la rama Izq alejándose el impulso y formando una pequeña onda (-)

· Onda R: al pasar el estimulo a la rama Dch q va al VI, el cual es muy musculoso y tiene muchas células, da lugar a una onda muy (+) al acercarse.

· Onda S: es consecuencia del alejamiento del estimulo x las cel. De purkinje lo cual da una onda (-) q refleja la contracción de la parte sup. Ventricular.

· El complejo Q-R-S es el reflejo de la contracción ventricular completa.

· Onda T: las cel. Se repolarizan y vuelven a su estado normal.

Interpretación:

Hay q observar la frecuencia(1500/mm entre RR), ritmo(todo este separado los mismos mm), intervalos P-R, complejos Q-R-S...etc.

Tema 2º Alteraciones en Patologías Cardiacas

Insuficiencia cardiaca: Incapacidad del (xa bombear la sangre necesaria xa su perfecto funciona/ xloq dará 



problemas a nivel de todos los sistemas y órganos. Se da + en hombres. Cada 10 años se 


dobla la posibilidad.

· Etiología: - procesos en los q ( la contracción del miocardio(miocarditis y fármacos inotrop(-)).




   - ( trabajo del miocardio(HTA y anemia)




   - Alteración del volumen expulsado(pericarditis aguda, arritmias...)

Cuando se produce una I.C el ( compensa ( las fibras del miocardio, ( este de tamaño. Tmb hay una compensación neurológica k hace q se contraiga + ráp.

· Clasificación: 

· según su localización(izq, dch o global)

· Según su evolución(aguda o crónica).

· Según gravedad:

· Clase 1: Ed de ( q no limita su act. Física(mortalidad en 5 años del 10-20%

· Clase 2: leves limitaciones de la act. Física(ídem

· Clase 3: pacientes con Ed cardiaca y con gran limitación de la act. Física. En 
reposo no hay síntomas. Mortalidad en 5 años del 50-70%.

· Clase 4: fatiga con cualquier act. Dolor, síntomas incluso en reposo. Mortalidad en 5 años del 70-90%.

· Clínica: disnea, fatiga, tos productiva a veces, expectoración, ortopnea, edemas, ascitis, hepatomegalia, etc...

· TTº en I.C: 

· TTº antihipertensivo si padece de HTA.

· Corregir factores desencadenantes(arritmias, déficit de electrolitos, hipoxemia...)

· ( cantidad de sangre en territorio arterial y venoso x medio de diuréticos, dietas 
hiposódicas, fármacos vasodilatadores venosos y arteriales).

· Fármacos Inotrópicos (+)

Edema Agudo de Pulmón: acumulación de liq. En el espacio alveolar q puede tener un origen cardiogénico(debido a un mal funciona/ de las válvulas) o no(x alt. En la pared de los capilares q hace q sea incapaz de retener el plasma o la sangre extravasándose)

· TTº:      - mejorar su oxigenación ([O2] y a veces conectar a respiradores artificiales.

          - Fármacos: diuréticos, cardiotónicos(( contractibilidad del () y broncodilatadores

          - Morfina: da tranquilidad, ( F.R y es un venodilatador.

Tema 3º Valvulopatías

Endocarditis:

Debida mayoritaria/ a la “fiebre reumática” q es consecuencia de una infección originada x el estreptococo betaembolítico del grupo A. Se propaga x intervenciones o x infecciones y una vez q estas curan se produce la F.R q afecta a varios órganos xo q solo quedan secuelas en riñones y endocardio, en la cual aparece una aglomeración de tej. granular sobre el tej de las válvulas dañándolas desformándolas y estrechándose en 30-40 años.

Hay dos tipos de alteraciones valvulares:

· Insuficiencias: la válvula no cierra bien

· Estenosis: la válvula no abre bien, el orificio de salida es estrecho

Es + frecuente q se afecten las válvulas del lado izq. mitral y sigmoidea aórtica, dsp le siguen la tricúspide.

Estenosis Mitral(AI-VI): + frecuente en hombres. Tiene una superficie de 4-6 cm2 y hablaríamos de:

· leve: < 2 cm

- moderada: 1´5 y 2 cm

- grave: <1cm.

En el caso de la moderada solo un 50% sobreviven a los 5 años si no se trata.

Al estar estenosado, la sangre se acumula en la aurícula produciéndose trombos(TTª con sintrom). La AI se agranda y empieza a fibrilar. Cuando no soporta + sangre esta se acumula en la vena y capilares pulmonares xloq ( la P. capilar q hace q se extravase el plasma a los alvéolos, impida el intercambio de gases y se produzca un “edema pulmonar”, se produciría pues una tos productiva sanguinolenta y cianosis. Tras esta acumulación, la sangre se acumula en la vena pulmonar q pasa a la arteria pulmonar y de ahí al VD el cual se agranda y se hipertrofia apareciendo insuficiencia cardiaca. Siguiendo su camina la sangre se acumularía en las aortas. Si la sangre se acumula en sentido inverso se acumularía en la AD y de ahí al torrente venosos produciendo hepatomegalia, edemas, ascitis y (PVC.

Síntomas y signos: disnea, ortopnea, hemoptisis, arritmias y poca resistencia al esfuerzo

Complicaciones: trombosis e infartos, hemoptisis masivas, edema pulmonar agudo.

Soplo: paso de la sangre x un orificio estrecho q provoca un ruido.

Insuficiencia Mitral: la 2ª + frecuente dándose + en varones.

Esta asociada a la estenosis mitral, cuando la válvula no cierra bien al contraerse el VI refluye sangre a la AI no saliendo toda la sangre x la aorta. Como necesita bombear + x las perdidas se hipertrofia y se produce la insuficiencia. Aparece dolor precordial xq el VI no reúne las necesidades q requiere de las coronarias.

La AI tmb se agranda produciendo una F.A y todo sigue como en la estenosis mitral xo en menor grado.

- TTº: dieta hiposódica, diuréticos, no esfuerzos, fármacos inotrópicos, anticoagulantes, oxigenoterapia.

- TTº QX: dilatación valvular(x medio de un catéter q llega a la válvula se hincha y la dilata)( en ins y est

cambio de válvulas: 3 tipos: de vaca, metálicos y de jaula. Dsp han de estar anticoagulados de x vida. Solo en caso de insuficiencias.

Estenosis tricúspidea: asociada a la Ed de la válvula mitral.

Al estrecharse la válvula no pasa sangre de la AD al VD agrandándose este ultimo, dsp se acumula en las cavas y de ahí en el hígado produciendo hepatomegalia, ascitis y edemas.

El VD no se llena de sangre y no manda la suficiente a los alvéolos xloq la sangre no se oxigena y se produce cianosis.

Insuficiencia tricúspidea: al contraerse el VD la sangre pasa a las venas pulmonares pero hay perdidas q van a la AD la cual se va agrandando, se llena y refluye a las yugulares produciendo hepatomegalia, ascitis y edemas xo + leves.
- TTº General: diuréticos, dieta hiposódica, F. Inotrópicos, vasodilatadores coronarios y TT Qx

Estenosis aórtica: al contraerse el VD la sangre no sale y se va acumulando xloq necesita mas esfuerzo cada vez y se hipertrofia, lo q provoca dolor precordial ante esfuerzos y una insuficiencia. Al no salir la sangre x la aorta, no llega a las coronarias, no se riega el corazón y da lugar a infarto. Tampoco llega sangre al cerebro dando lugar a lipotimias y un mal funciona/ del SN Central.

Insuficiencia Aórtica: al contraerse el VD la sangre sale x la aorta xo refluye al no cerrar bien, xloq se hipertrofia y produce dolor precordial e insuficiencia, con los mismos signos y síntomas q la anterior xo en menor grado.

Tema 4º Alteraciones del Miocardio

Cardiopatía Isquémica: principal causa de muerte en pob. Desarrolladas y en sujetos >45 años. Si se rompe el Eq. de exigencias del miocardio y los requerimientos se produce una hipoxia de las cel. Cardiacas.

Hay varios tipos: 

· isquemia silente: alt. Anginosa sin signos ni síntomas.

· Angina de pecho: episodios cortos de dolor precordial(x estrechamiento de las coronarias) q 


remiten con reposo.

· Infarto de Miocardio: no es reversible, se produce necrosis de una zona del ( al verse 



interrumpida su irrigación sanguínea.

· Muerte Súbita: se mueren normal/ x fib. Ventricular instantánea.

· Insf. Cardiaca.

· Arritmias: debido al atrofiamiento de una zona x donde se conduce el impulso.

Factores de riesgo de la C.Isq.: 

· No modificables: edad(>45 ã), sexo(+ en ♂ hasta la menopausia q ( la arterioesclerosis en ♀)




Antecedentes familiares.

· Modificables: 

· Colesterolemia: factor causal de la arterioesclerosis. F.R si HDL< 35 y si LDL>100

· Dieta: Se recomienda desnatados, pescado azul, legumbres y no bollería, fritos..etc

· HTA: F.R si > 140/90( produce arterioesclerosis e IC.

· Tabaquismo: su consumo duplica el riesgo de IC.

· Obesidad: FR si perímetro de cintura >102 en ♂ y >88 en ♀( HTA y colesterol.

Arterioesclerosis Coronaria:

· Evolución: 
I: estría grasa: pelillos de lípidos se pegan en la cara interna

II: placa de ateroma: ( infiltración lipidia(( estrechez(( luz.

III: placa complicada: se produce una hemorragia en la pared liberando sustancias Q producen trombos q obstruyen total/ la arteria.

Hasta q no se estrecha un 75% la luz el paciente cursa sin síntomas.

Angina de Pecho: dolor precordial reversible con reposo y vasodilatadores coronarios.

· Tipos: 


· A. Estable: se produce al realizar un esfuerzo. Sus características no cambian en el ultimo mes.

· A. Inestable: evoluciona en el ultimo mes. Hay dos tipos:

· Prinzmetal: se produce en reposo y se debe a un espasmo coronario

· Postinfarto: dolor precordial reversible hasta un mes dsp del infarto de miocardio.

Nota: la cafenitrina es un vasodilatador coronario diferencial. 1 cpm cada 5´ hasta un máx. de 3 ó en PCI en suero 
de cristal.

· TTº: 1º: hay q ( la  necesidad de O2 del miocardio y 2º: ( el aporte de O2 al miocardio.

· nitritos: venodilatador Gl (1) y vasodilatador coronario(2)

· β-bloqueantes( ↓ FC y contractibilidad(1)

· Calcioantagonistas: ↓ y contractibilidad (1) y es hipotensor(2)

· IECA: inhibe vasoconstricción, acumulación de liq e hipertensión. ↓ postcarga y precarga(2)

Infarto de Miocardio: necrosis del tej miocárdico producido x alt aguda de su irrigación. No es reversible.

· Etiología: 90%(arterioesclerosis coronaria, 10%( alt congénitas, espasmos, embolismos, etc...

· Dx:

· Cuadro clínico: antecedentes, dolor previo y localización(se irradia al brazo izq, mandíbula y epigastrio), factor desencadenante, si hay signos vagales(sudoración, palidez, nauseas, vómitos...)

· ECG: se busca la isquemia, la lesión y la necrosis. Indica la parte del ( infartado y en q fase evolutiva(hiperaguda(actual), aguda(7-8 h.), resolución). 

La isquemia se manifiesta x una onda T invertida

La lesión xq hay una elevación del segmento

La necrosis xq aparece una onda Q mayor de lo normal

· Analítica: ↑ Got, LDH, (CPK y CPKMB)(en las 4 primeras horas. Si CPKMB>6% CPK( Infarto

Troponinas cardiacas, hiperglucemia y leucocitosis

· TTº en  IA de Miocardio

· Reducir el tamaño de la necrosis con un DX y TTº precoz(↑ O2 y ↓ necesidad de O2
El tamaño se reduce x medio de trombolisis q romper el coagulo y recupera las cel no necrosadas.

Las complicaciones de esta son: hemorragia int, vasos sangrantes. 

Fármacos usados: estreptoquinasa y alteplasa

· Tratar complicaciones: dolor con NTG y morfina, vómitos, bradicardia sinusal(atropina), extrasístoles(lidocaina y trangorex) HTA(NTG y adalat) FV(desfibrilar)

· Fármacos no IM

· Angioplástia(catéter q llega al coagulo e hincha un balón q lo rompe y ensancha el vaso.)

· By-pass: consiste en poner un trozo de arteria(q se lleva dsd la aorta) x detrás de la zona necrosada xa llevar la sangre.

· TTº en medio Extrahospitalario:

· Dx rápido( dolor, nauseas...

· ECG

· Cafenitrina sublingual o ½ cmp. De AAS

· Analgesia IV: morfina(1 amp diluida en 9 se fisio, de ahí poner ⅓)( venodilatador(↓FC

· Traslado al hospital.

· TTº en Urgencias: 

· Medico: historia, exploración e interpretar ECG.

· Eª( constantes, O2, ECG(12 derivaciones), monitorización. Vía venosa  y sacar analítica, comprobar sist. De desfibrilación. NTG y analgesia según preinscripción. 

· Al ser Dx de infarto traslado al UCI(con O2, monitos desfibrilador y ambú).

· Cuidados en planta dsp del infarto.

· 1 y 2º día: reposo absoluto

· 3 y 4 día: anda al baño con ayuda. Sillón.

· 5º día: se independiza x la habitación.

· Mantener cama confortable, dar medicación para descansar. Evitar esfuerzos, oxigenoterapia.

· E.P.S

· Eliminar FR, no sal, no alcohol, fármacos, ↑ act. Física moderada.

· A los 2 meses pueden volver a la vida laboral previo ergometría y conducir a partir del mes.

Tema 5º Patología Pericárdica.

Pericardio: doble capa con liq intermedio. Tiene sus fijaciones en la parte anterior con el esternón y su parte posterior con la columna vertebral. Sus funciones son fijar el (, reducir la fricción, y favorecer la contracción.

Pericarditis aguda: inflamación del pericardio. Sus causas pueden se múltiples: infecciones, traumas, cancerigenas, etc...la mayoría de ellas son idiopáticas.

Se caracteriza x:
- dolor superficial q ↑ con la resp. Y se alivia echando el cuerpo hacia delante. No tumbar



- roce pericárdico: las capas rozan y producen un sonido típico.



- ECG: 1er estadío( ↑ S-T, 2º estadío: inversión T, taquicardia sinusal



- Fiebre

Se Dx con Rx, analítica y ecocardiografía.

TTº: reposo, observación, AAS, Dx diferencial. Tmb hay q tratar la causa.

Lo normal es q revierta pero se puede agravar y dar lugar a un:

Derrame pericárdico: se produce x neoplasia, hemorragia intrapericárdica o trasudación serosa.



Se Dx mediante un ECG(Q-R-S de bajo voltaje y la T se aplana) o x medio de un ecocardiograma



Tiene escasa sintomatología y no repercute hemodinamicamente



Puede cronificar , en lo cual evitaremos anticoagulantes

Taponamiento cardiaco: acumulo de liq en el pericardio. Hace q el ( se vaya comprimiendo poco a poco, lo q conlleva un ↑ P. cardiaca, llenado limitado y reducción del gasto cardiaco.

Se manifiesta una: disfagia(no traga bien), disnea, hipo y disfonía(no habla bien)

Se produce una taquicardia(oliguria



↓


Isquemia miocárdica( bradicardia.



↓


disociación electromecánica(el ECG sale bien xo mecánica/ el ( no bombea)(muerte



(parada cardiaca)

Si es recidivante( Pericardiocentesis( se abre una ventana con un catéter x debajo del apéndice sifoides xa evacuar, xa no atravesar el pericardio se pone un electrodo en la aguja q al llegar al miocardio da una onda brutal de lesión, xloq hay q retirar un poco y evacuar. Si no es solución, habrá q quitar el pericardio.

Pericarditis Constrictiva: se produce una fibrosis del pericardio engrosándose e impidiendo el llenado del (, impidiendo la diástole y la sístole. Se debe a procesos como tuberculosis, exceso de radioterapia, Ed autoinmune o idiopática. Se puede calcificar o fibroelastificar quedando rígida. Es un proceso muy lento, produce insuficiencia cardiaca y es compatible con la vida quitando el pericardio.

Tema 6º Arritmias

Arritmia: aquel ritmo q no corresponde con el sinusal

Tono sinusal normal: originado en el NS de 60-100 lat/m.

Nomenglatura de las arritmias:

· Origen: supraventricular(origen en aurículas) y ventricular(origen en ventrículos)

· Frecuencia: taquiarritmias(contracc. Ráp.) y bradiarritmias(contracc. Lenta)

· Presentación: paroxística(se origina repentina/.

· Contexto clínico: exparódica y recurrente

· Pronóstico: benigna y maligna

· Hemodinámica/: estable(bombea bien la sangre) o inestable(posee sintomatología)

Síntomas de las Arritmias:

· Palpitaciones, disnea, malestar Gl.

· Insuficiencia cardiaca, shock y angina 

· Sincope y muerte

Actuación ante una Arritmia:

· Reconocerla, ver si tiene repercusión hemodinámica

· ECG de 12 derivaciones y registrarla

· Conocer, revisar y preparar fármacos y cardioversión.

· TTº si FV( desfibrilar.

Arritmias Supraventriculares:

· Taquicardia Sinusal: 100 lat/m( complejos QRS muy seguidos

· Bradicardia Sinusal:  <60 lat/m(= = = = = = = = muy distanciados

· Arritmia Sinusal: distancias entre QRS muy variables

· Paro Sinusal:  el NS deja de generar onda P y x lo tanto no hay QRS ni T. Si esto se prolonga( desmayo. Está originado x estímulos vagales(↓ FC) como apretar los ojos, la barriga, la carótida...

· Flutter auricular: se da en pacientes con HTA, broncopatas y con Ed del (. Se caracteriza xq la aurícula se contrae 300 veces/m. Al pasar esto el N.A-V deja pasar algunos xa q se contraiga el V(QRS) de cada 3 o 4 deja pasar 1 bajando asi a unos 100 lat/m.


Posee un pulso rítmico(examen). TTº( si no cesan hay q hacer cardioversión

· Fibrilación Auricular: producida x angor, estrés y  estímulos vagales. Se caracteriza xq en la Aurícula se producen múltiples estímulos hasta 700 contracc/m. El N.A-V ya no frena tantos estímulos dejando pasar cuando puede. Posee un pulso muy arrítmico. TTº( hay q prevenir taquicardia con B-bloqueantes.

· Riesgo de la FA: - trombos en aurícula




- angina de pecho: al pasar muchos estímulos el ventrículo se contrae muy rap, 





x loq necesita mucho O2 y si no se le da(angina




- alt. Hemodinámicas: HTA y mala perfusión cerebral y periférica.

· TTº de cura de la FA: Cardioversión: intentar q vuelva el ritmo sinusal a la aurícula. X medio de 




fármacos o x procedimientos eléctrico, en el cual se hace con un 




desfibrilador. Al paciente se le seda y oxigena, se le pone cánula de 




guedel. Se dan descargas mínimas hasta recuperar el ritmo.

· Bloqueos A-V: son supraventriculares, consiste en la dificulta de conducir el estimulo x el N.A-V

· tipos: - 1º grado: aquel en el q la distancia entre P y QRS es >4mm

- 2º grado: de vez en cuando una onda P no atraviesa el N.A-V y no hay (QRS)



- tipo 1: el espacio entre P y QRS se va alargando hasta q a una P no le 


sigue un QRS.



- tipo 2: aparecen P y QRS normales y de vez en cuando aparece una P 


al q no le sigue un QRS

- 3º grado: ninguna onda P pasa al V y este se contrae autónoma/. El QRS q se ve es ancho y anormal

Extrasístole: trastorno aislado del latido cardiaco cuando aparece una contracción antes de tiempo. Es normal, pero peligroso cuando excede las 6/min, cuando se han originado en diferentes sitios y cuando están cerca de la onda T, ya q en este ultimo caso se puede llegar a FV(examen). El complejo QRS es ancho.

Cuando hay mas de 3 en el ventrículo se denomina taquicardia V.

Taquicardia Ventricular: FC> 100 lat/m originado en el ventrículo. Se caracteriza x QRS anchos. Pueden ser sintomáticos: no hay pulso en el paciente( desfibrilar o RCP 

Asintomático: pulso y síntomas leves(mareos, hipotensión)( lidocaina. Si los síntomas son graves( cardiversion.

Fibrilación ventricular: contracción anárquica de las células ventriculares, lo cual no produce bombeo de sangre(paro cardiaco). TTº( RCP y desfibrilación.

TTº Arritmias

· taquiarritmias: maniobras vagales ya q estimula el SNA xq reducir el estimulo cardiaco.




Fármacos: verapamilo y b-bloqueantes.




Medidas eléctricas( cardioversión y desfibrilación. Si es propenso a FV continuas se le 





pone un desfibrilador interno(DIA).




Ablación x catéter: se mete un cateter xa quemar o destruir la zona q produce la FV.

· Bradiarritmias: fármacos: atropina(acelera el NS)




Medidas eléctricas( marcapasos(provisional o definitivo)




Los provisionales pueden ser:





- transcutáneo x medio de placas en la piel(externo)





- interno: x medio de un catéter q llega a la aurícula o al ventrículo y cuando 





toca la pared el va dando los estímulos q provocan la contracción.

Tema 7º RCP

Pasos a Seguir:

1- valorar el estado de consciencia.

2- Pedir ayuda

3- Apertura / mantenimiento de la vía aérea:

· triple maniobra(mandíbula.

· Maniobra frente – mentón.

· Avance de mandíbula(no hiperextender el cuello) en politraumas.

4- limpieza de la vía aérea si hay cuerpo extraño visible y accesible.

5- ver, oír y sentir respiración.

6- Si respira: posición lateral de seguridad.

7- No respira:

· llamar 112

· respiración artificial(boca-boca, boca-nariz, boca-estoma, boca-bocanariz)




1ª insuflación(2 seg)-5 seg de espera- 2ª insuflación(2seg).

8- Determinar la existencia de signos de circulación:

Si no hay signos(masaje cardiaco: 2 dedos x encima del apéndice xifoides, brazos perpendiculares, los dedos no comprimen, hay k comprimir firme/(50%) y descomprimir(50%)

Alternar masaje con respiración: 2-15 con 1 o 2 reanimadores. 110 compresiones /m

En pediatría, hay q hacer masaje antes de llamar al 112, si al minuto no es efectivo llamar. Se inclina el cuello ligera/. Boca-bocanariz.

Obstrucción de la Vía aérea:
- consciente: si tose no dar palmadas en la espalda, si no tose inclinar hacia delante y dar 4-5 palmadas. Si no sale compresión abdominal(6-10)

- No consciente: compresión abdominal o maniobra de Heimlich con las manos x debajo del diafragma( dsp comprobar si entra aire. No hacer en embarazadas(hacer compresión torácica), niños(5 palmadas con el niño boca abajo alternándolas con 5 compresiones torácicas) ni obesos. 

No se debe hacer barrido digital si el objeto no es visible y extraíble. No quitar prótesis bien fijadas.

Causas + frecuentes de vómito:

Debido a un exceso en la ventilación que llena el estomago de aire produciéndose una dilatación estomacal. Esto hace q se compriman los pulmones y no entre bien el aire.

Parada Cardiorrespiratoria:

Interrupción brusca e inesperada de la respiración y circulación espontánea, y q es potencial/ reversible. Puede tener origen resp o circul.

Respiratorios: obstrucción, ahogamiento, traumatismos, trastornos del SNC e intoxicaciones depresoras del SNC.

Circulatorios: Eds del ( en Gl, intoxicación x fármacos cardiodepresores, traumatismo y shock.

Una vez producida, a los 5 minutos de no haber oxigenación cerebral empiezan a aparecer lesiones irreversibles q se pueden evitar con RCP precoz.

Cuando el personal está especificado y hay material(soporte vital avanzado.

Hay q iniciar RCP siempre salvo: fase final de Ed incurable, signos de muerte biológica y dsp de 10´ sin hacer nada.

Se finaliza la RCP cuando se recupera la circulación y la ventilación espontánea, se confirma Ed incurable y dsp de 30´ sin actividad eléctrica.

Soporte Vital Avanzado:

Comprobar consciencia, respiración y signos de circulación.

1- Monitorizar al paciente con palas, antes de ello se puede dar un golpe precordial si se tiene a mano el 
desfibrilador. Desfibrilar en F.V y en taquicardia ventricular sin pulso.(200, 200, 360)


En caso de asistólia, hay q hacer RCP, no desfibrilar.


En caso de disociación electromecánica(se da en hipovolemias y en pericarditis constrictiva), hay ritmo 
sinusal del ( xo no hay pulso( no desfibrilar, si RCP.


Una vez monitorizado hay q abrir la vía aérea con cánulas de guedel, es + eficaz una intubación 
endotraqueal.

2- Dsp hay q ventilar( con ambú(reanimador manual) o con respirador artificial.

3- Masaje cardiaco(manual, con cardiocompresor o con cardiopusp o ADC(comprimen y descomprimen).

4- Administración de fármacos( canalizar vía periférica y dsp una central.


- adrenalina(↑FC, vasoconstricción(↑PA


si no se puede coger una vía, se pone intratraqueal o intraóseas.


Para las 4 formas de paro se usa adrenalina(cada minuto de la RCP)


En caso de asistólia se pone adrenalina y atropina(solo 1 vez)


Si la parada dura mucho se administra bicarbonato previa gasometría.

Tema 8 Patología Venosa

Al conjunto de patologías venosas y crónicas se le llama “Ed Tromboembólica Venosa”

Trombosis venosa Superficial: varices en el MM.II.

Trombosis venosa profunda: obstrucción de la vía venosa profunda.

Embolismo Pulmonar: se obstruyen los vaso pulmonares necrosándose.

Tromboflebitis: inflamación de la vena q puede llegar a trombosarse.

Las varices son compatibles con la vida xo pueden dar lugar a úlceras venosas crónicas.

Los estrógenos y el tej. Graso retrasan la curación. 

Fármacos y Vit. La favorecen.

Ulcera Crural: se produce x insuficiencia venosa o arterial.

Ulcera varicosa: se debe a problemas de las venas superficiales debido a un fallo en las válvulas q dejan pasar la sangre de la red profunda o la superficial.

TTº de la ulcera: limpieza de la herida x medio de cirugía o enzimas. Dsp empieza el tej de granulación y dsp la epitelización. Hay q poner vendajes compresivos, así como curar el problema de origen(poner antibióticos xej). Se ha de humedecer y no poner antiséptico xa no inhibir la act. Enzimática. Andar dando zancadas es importante xa q evolucione la úlcera.

Prevención de las Úlceras: llevar medias compresivas xa q no recidiven. Elevar MM.II. hacer baños de agua fría, usar bicicleta. etc...

Patología Venosa Crónica: 

· Fisiopatología: 

· Insuf. Valvular.

· ↑ de la P. Hidroestática.

· HTV: - inflamación

- > permeabilidad capilar(extravasación

- edema.

- > Co2, ac. Láctico, histamina, etc....

· Aparición de sintomatología:

- edema, dolor, fragilidad capilar(hematoma)

- sobrecarga linfática.

- acción bacteriana y edema crónico.

· Alt. Pared venosa: dilatada, < elasticidad.

· Clasificación:

· X fístula arteriovenosa.

· Varices idiopáticas.

· Varices postoclusivas o postflebiticas( cuadro agudo x trombo.

· Varices iatrogénicas

· Varices 2ªs o procesos displásicos.

Síndrome Varicoso

Estado Clínico






Lesiones
I- varices asintomáticas-------------------------(Variculas, varicosidades cutáneas y venas varicosas localizadas

II- varices sintomáticas-------------------------(Varices safenas, varices mediana y gran calibre, edema.


(ortotastismo)

III- Lesiones tróficas cutáneas

Pigmentación, induración

IV- Úlcera fibroblásticas


Atrofia blanca

     Procesos anaerobios

TTº Médico Paliativo

No es curativo( no se puede regenerar válvula venosa

Debe tratarse( síndrome varicoso desarrollado, varices con alt. Cutáneas, complicaciones potenciales(úlcera, varicorragia y trombosis)

Puede tratarse: síndrome varicoso inicial.

Medidas higienico-dieteticas: peso ideal, deambulación, natación, bicicleta

Medidas posturales: sentado o no bipedestación, decúbito con 10º de elevación, reposo absoluto

Apoyo farmacológico y vendajes.

TTº QX:

· TTº esclerosante:

- solución sodio iodado.

- tto de varicelas.

- Sustancia irritante




- complicaciones: - generales: crisis vagales y alergias.






- locales: extravasación, pigmentación, liq. Esclerosante en 






arteria o nervios.

· ligadura de los cayados de las safenas y colateral.

· Fleboextracción completa de la safena patológica.

· Ligadura de las venas perforantes.

· Extirpación de los paquetes varicosos susceptibles de complicaciones.

TTº de Complicaciones:

· varicoflebitis: antiinflmatorios y antiagregantes, media elástica y deambulación.

· Varicorragia: vendaje compresivo, ttº postural o ttº qx o esclerosante.

· Úlceras fleboestáticas: ttº postural, lavado, desinfección y cura frecuente. Apósitos 




hidrocoidales y siliconados.

Ed  Tromboembólica Venosa. Trombosis Profunda:
Embolia: coagulo que se desplaza de su lugar de origen.

Trombo: coagulo que se forma en un vaso sanguíneo.

Cuando se produce una trombosis venosa profunda lleva un éstasis venoso(↑HTV), lesiones de la pared, activándose los factores de coagulación, lo q favorece q haya + trombos.

La trombosis V.P puede ser la 1ª manifestación de un cuadro tromboembólico venoso. Un trombo tiene un carácter progresivo y va de lo + distal a la proximal.

Etiopatogenia:

Edad, sexo, grupo sanguíneo, raza, ocupación...

Tromboembolismo previo, climatología, inmovilidad..

Causas desencadenantes: 

· Qx: cirugía abierta, traumatismos y ortopedia.

· Médicas: cardiopatías, infecciones, hemopatías, neoplasias y fármacos.

· Obstetricias: embarazo y postparto.

Clínica:

· asintomática.

· Sintomática( dolor, ↑ Tª, cambio de color.

Síntomas locales: dolor( continuo, trayecto, cuando hay extensión aparece.




- edema y espasticidad(no elástico)




- ↑ Tª




- cambio de color en todo el miembro(Flegmasia( pálido, cianótico)




- avance de distal a proximal

Según la extensión, localización, propagación, grado de componente espástico(pérdida de tono 


normal, rigidez.) y el carácter de inflamación pueden dar lugar a embolismo pulmonar


El método de Dx de la TVP es una flebopatía. Puede afectar a las venas importantes como las safenas, 
ileofemorales e ilio-cavas.



Síntomas Generales( Embolismo Pulmonar



- fiebre


    Taquipnea
    Taquicardia



- dolor de punta costado


    Cianosis brusca         Embolismo



- angustia e inquietud
   Tos irritativa
    Hemoptisis
          Pulmonar




LEVE ↑

Moderado↑

Severo↑

Atención de Enfermería:

· reposo en cama, vendaje compresivo, no medicación IM

· dieta rica en residuos

· examen extremidad

· anticoagulantes IV: 

- si han pasado 24 h( heparinas( no conserva la válvula.

- si no han pasado 24 h.( fibrinolíticos( mantienen la integridad de las 


válvulas venosas( evitaremos síndrome postflebítico.

- A los 7 dias orales coincidiendo con la toma IV anterior.

TTº Qx: Embolectomía( extirpación del embolo. Dsp se pone un filtro de Greenfield xa q  los émbolos no lleguen al pulmón.

Profilaxis:

Movilización y elevación de los MM.II. levantar cuanto antes al paciente. Compresión neumótica y pasiva. Estimulación eléctrica y anticoagulantes orales.

Patología Arterial

Hipertensión Arterial:

Definición: patología de alta prevalencia que se refiere a cifras altas y mantenidas de PA en el org.

Normal: PAS<140 y PAD<90

Estadios de Hipertensión: - Estadio I: PAS: 140-160
      PAD: 90 - 99 (leve)




- Estadio II: PAS: 160-179        PAD: 100-109(moderada)




- Estadio III: PAS: 180-209 
      PAD: 110-119(grave)




- Estadio IV: PAS: >210
      PAD: >120 (muy grave).

Crisis Hipertensiva o PA de emergencia critica:  PA q puede provocar la muerte del paciente

El concepto de HTA va asociado con cronicidad(+ de 6 meses--> problema crónico).

La PA depende de : - el GC y - Resistencia periférica total

Causas de la HTA: 


- HTA idiopática o esencial: se da en el 95% de los casos y no tiene una causa fisiológica clara.



- Factores de riesgo: edad, obesidad, tabaco, colesterol  y diabetes mellitus


- HTA secundaria: al tener una patología en un org., esta  produce HTA.



- Causas: renales, endocrinos y nefrológicos.

Problemas de la HTA: 


- hace trabajar mas al , xlo q es un factor de riesgo para las cardiopatías isquémicas.


- hemorragias(epistaxis con mucha facilidad)


- Renal, el filtro renal acaba lesionándose.


- pueden aparecer lesiones en el SNC.


- Lesiones oculares: estudio del “fondo de ojo” xa clasificar la HTA.

· estadio I: fondo de ojo normal

· estadio II: espasmo arteriolar x HTA mantenida.

· estadio III: perdida de tono ms. de la arteria, se produce exudado y hemorragias.

· estadio IV: edema en la papila

Manifestaciones de HTA:

· 
Migraña: x la llegada masiva de sangre al cerebro.

· Vasodilatación: comprime zonas nerviosas y produce dolor.

· Sangrado fácil

· dolor pulsatil

Dsd el punto de vista de Enf:

 
- factores q afectan a los resultados: - paciente con ansiedad, ej. físico, comida abundante-( PA falsa







- aparato: mal calibrado, perdida de aire, perdida de 







elasticidad.







- Enf: tomarla muy rápida, con desinterés, redondeo, mala 






praxis.

 Ruidos de Korokoff:


- ruido I: aparece de una y es contundente.


- ruido II:  el ruido, la sangre pasa x un régimen turbulento.(se oye como un soplo y desaparece a 

veces)


- ruido III: vuelve a aparecer el ruido del pulso cardiaco(ruido arterial)

- ruido IV:  brusca del ruido, q debe desaparecer inmediata/. si este se prolonga, es de sospechar 

patología y 

                 el valor de esa medición seria el momento en el k baja el tono.


- ruido V: cese del ruido

TTº HTA
· 
Fármacos:  diuréticos, b-bloqueantes, antag. del Ca, simpaticolíticos.

· control de la obesidad si la hay.

· prohibir y recomendar la baja ingesta de alcohol.

· dieta hiposódica y rica en K

· control del tabaco

· control de la diabetes si la hay

· ejercicio físico

· técnicas de relajación.

Arterioesclerosis
Perdida de elasticidad de las arterias q las resistencias haciendo trabajar + al corazón. aparece en edades avanzadas. Las arterias pierden su elasticidad por: 


- depósitos de Ca. 
- degeneración fibrosa.


- arterosclerosis(> del 95% de las arterioesclerosis se debe a esclerosis de los ateromas(depósito graso en 


el interior de la luz de la arteria). los ateromas se pueden producir en la edad 


juvenil provocándose una ligera lesión sobre la capa interna arterial donde se acumulan 


grasas que producen las “estrías lipidícas”. a esas estrías pueden llegar otras sustancias  


formando una “placa fibrosa”.



En edad avanzada aparecen lesiones q empiezan a cerrar la luz de la arteria, xo no da 


complicaciones hasta obstruir el 75% de la luz arterial

Factores de Riesgo: 


- edad
- sexo(las mujeres con los estrógenos tienen un factor de protección)
- herencia


- Modificables: tabaco, HTA, obesidad


- a nivel analítico:  controlar hiperglucemias, hiperlipemias, y  proteínas de alta densidad.


- sedentarismo y estrés afectan indirecta/


- enf. oclusiva arterial de MM.II--> da lugar a la aparición de ateromas en las arterias de las piernas.

Se carazteriza x:

- Isquemia: conlleva a la formación de uñas gruesas en el pie, piel delgada, brillante y muy seca, sin    

vellosidad, aparecen ulceras isquémicas y se manifiesta con palidez y frialdad.

- la 1ª sensación del paciente es cansancio en las piernas, calambres debido a la falta de O en el ms. tmb 

llamado “claudicación Intermitente”, remite con el reposo.

Dx:
 - Térmica 
- Doppler 
- oscilometría: (PA medida en la pierna)

Cuidados: - evitar factores de riesgo.(tabaco, obesidad, grasas, diabetes, HTA)



- tener las piernas hacia abajo, en la cama q suba el cabezal 15 cm.



- la ropa un poco ajustada.



- no debe aplicarse ni frío ni calor.



- ejercicio recomendable pero nunca forzar.



- cuidados del pie extremos para evitar ulceras

Aneurismas
Se deben a una debilidad de la pared arterial debido a la gran presión a la q circula la sangre provocando q se ensanchen. esto provoca un grave riesgo de hemorragia, el riesgo varia según la arteria lesionada.

la + grave se da en la aorta y se llama “Aneurisma disecante” la cual diseca(separa) las paredes(absventicia, muscular e intima), provoca un dolor muy intenso en cualquiera de sus trayectos. se deba abordar Qx/.

Endarterectomia: consiste en meter un catéter en un vaso arterial, inflar un balón en la punta y estiramos xaq arrastre al exterior la suciedad o acumulación de los ateromas(acumulación de plaquetas y grasas). A continuación hay q poner una malla xa evitar q se sigan adosando estas sustancias, formando ateromas y dando lugar a aneurismas.   

