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INTRODUCCION.

Elinfarto al miocardio es un padecimiento provocado por un desequilibrio
entre él aporte y la demanda del oxigeno que puede ser debido a alteraciones
estructurales y funcionales en los vasos coronarios daffando asi el musculo
cardiaco.

Es causado en el 90% de los casos de su frecuencia por aterosclerosis,
presentando progresion en su crecimiento produciendo asf estrechamiento
luminal.

Es multifactorial este problema los datos epidemiolégicos han confirmado un
cierto numero de factores de riesgo modificables a fin de prevenir o demorar

la progresion de la enfermedad a un aito riesgo.

La enfermera en su practica actual ha realizado esfuerzos para modificar su
actividad laboral institucional realizando asistencia social buscando cambios
~que sé requieren como respuesta a un mayor compromiso social con la
prevencion de la enfermedad, ha dejado de ser un episodio transitorio y de
sofucion emergente, para convertirse en la respuesta de toda una forma de
vida que requiere de reorientacion, hacia la busqueda de un equilibrio. De
ahi la importancia de retomar como base estructural ia teoria de autocuidado,
realizada por Dorothea Orem donde define al individuo como un ser regulador

propio y capaz de autocuidarse demanera independiente, através de
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un sistema de educacion y apoyo al individuo se consideran los

factores que inciden en la calidad de vida de este una vez que se tiene un
tratamiento intervencionista como es la angioplastia coronaria transiuminal
percitanea(ACTP), el tratamiento tiene ventajas como es el de disminuir los
dias de estancia favoreciendo un reestablecimiento rapido e incorporandolo a
la actividad normal, en este periodo es importante preparario para que inicie
nuevos habitos de vida a su egreso modificando factores de riesgo para

que eviten una reestenosis es por elio la finalidad de proponer un rotafolio
individualizado en donde sé explique al paciente el tratamiento realizado y sus
efectos relacionados sobre el control de los factores de riesgo modificables.
Iniciando enfermeria un intercambio de informacion con el paciente, siendo
ella de acuerdo a la teorfa retomada el proveedor de todo el conocimiento a
el individuo que asi lo requiera para iniciar su autocuidado colocandose en un
sistema totalmente compensador, con la finalidad de que se inicie por parte de

enfermera prevencién secundaria
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1 PRESENTACION DEL PROBLEMA.
1.1 Antecedentes.

Las funciones de la enfermera segun fa OMS, se mantienen constante

independientemente del jugar o del momento en que son prestados los

cuidados de enfermeria, el estado de salud del individuo o grupo que vaya

a ser atendido.

Las funciones de la enfermera son:

e Cuidadora: Administra cuidados en la promocion de la salud curativa,
rehabilitacion y/o apoyo al individuo siguiendo una fase del proceso
enfermero.

; Educadora: Ensefando al cliente y a ila persona sanitaria aplicando
prevencién secundaria.

e Gestora: Actua como miembro efectivo del equipo de salud ( Aimansa

99).

Es importante que la enfermera para realizar estas funciones adopte su
modelo siendo esta una imagen mental de la practica de enfermeria para
la aplicacién, el modelo de autocuidado tiene una base comun de
necesidades humanas para la vida y la salud como nicleo de accibn enla
enfermeria Henderson (1966) Rogers (1970) Orem (1980) Logan y Tierney
(1980). Es de sefaiar que el modelo de autocuidado de Orem ha generado
y probado teorias de déficit de autocuidado estos incluyen elementos

tedricos que permiten organizar funciones para el trabajo ( Kershaw 98).



Por esta raz6n la enfermera inicia una accién educadora a medida del
siglo XX con un aumento en él numero de enfermeras educadoras y una
extension de la enfermeria cada vez mas personas en su necesidad de

servicio humano es aclipsada para tareas de educacion.



1.2 identificacion de la necesidad.
De acuerdo al abservador en el servicio de la unidad coronaria del Instituto
Nacional de Cardiologia * Ignacio Chavez®, durante mi pasantia se
encuentra creado actuaimente la educacién al paciente por parte de
enfermerfa, enfocado Gnicamente a datos generales y por el departamento
de nutriologia datos nutricionales por esta razén es de mi interés que esta
informacién se aplique de manera mas amplia y concreta para que el

paciente tenga la capacidad de autocuidarse



e

1.3 Planteamiento del problema.
En el presente la enfermera como arte se refiere a la forma en que se expresan los
conocimientos enfermeros. Es el corazéon la disciplina abarcando actitudes,

creencias, valores y los aspectos mas humanisticos de ia profesion.

El arte enfermero es fa utilizacion creadora de la ciencia enfermera que se va

adquiriendo mediante experiencias subjetivas y conocimientos relativos aplicables

a la disciplina.

El nucleo de la disciplina enfermera su principal objetivo es el cuidado de la
persona que vive de experiencia de salud en continua interaccion con su entorno es
desarrollar conocimientos que sirvan para guiar (a practica de autocuidado por lo

cual surge el siguiente cuestionamiento (Ibidem 99).

¢ Como influye el autocuidado en un paciente postinfartado con tratamiento de

angioplastia coronaria transiuminal percitanea para evitar reestenosis coronaria?



1.3.1 Justificacion.

En México la mortalidad general en 1999 fue de 44,350 casos, de
estos 15% sé encaminan a enfermedades cardiovasculares y mas de la mitad
63.3% de estos casos son ocasionadas por cardiopatia isquemia. Durante esta
década se produjo un aumehto practicamente exponencial en ef numero de
angioplastias sin embargo existe recurrencia de estenosis hasta un 50% de
esto pacientes. Aunque los sintomas tienden a recurrir de 25 a 30 % (MKSAP
1998). Por esta razén el interés de proponer un plan de autocuidado al egreso
hospitalario. Enfermeria actuaimente debe participar no solo en el area
institucional si no en el 4rea educacional, proporcionando elementos basicos
para el desarrollo y fortalecimiento en el cambio de la disciplina lo que permita
la modificacién de factores dd riesgo , para mejorar calidad de vida de los

pacientes con desviacion de la salud.



1.4 OBJETIVOS.

OBJETIVO GENERAL.
» Promover el autocuidado al paciente post infartado con tratamiento de Angioplastia

Coronaria Transluminal perctitanea.

OBJETIVOS ESPECIFICOS.

> Reconocer con el paciente los factores de riesgo que agravan su patologia.

» Buscar alternativas para fomentar el cambio mediante el autocuidado para favorecer

la calidad de vida.



2.FUNDAMENTACION TEORICA.

2.1 Anatomia del corazon _

El coraz6n es un 6rgano muscular de cuatro cavidades, se encuentra en él
mediastino justamente por detras del cuerpo del esternén entre los puntos de
Inserciéon de la segunda a la sexta costilia. Aproximadamente dos tercelfas partes
de su masa estan a la izquierda de la linea media del cuerpo yla otraala
derecha. El borde inferior del coraz6n, que forma un angulo romo llamado vértice

0 punta, esta sobre el diafragma y orientada hacia la izquierda.

Estructura.

El corazon tiene una en voitura especial que lo envuelve de manera no muy
intima, llamado pericardio. El pericardio consiste en dos partes; pericardio fibroso
y pericardio seroso. El saco mismo esta formado por tejido fibroso blanco y
resistente, pero revestido de una membrana serosa lisa cubre toda la superficie
Externa del coraz6n; esta capa se llama hoja visera del pericardio seroso o
Epicardio. El saco fibroso se fija a los vasos sanguineos de grueso calibre que
salen de la base del coraz6n, pero no al corazén mismo. Envuelve de manera laxa
al corazon, y queda un pequetio espacio entre la hoja visceral que cubre al
Corazon y la hoja parietal que recubre al interior del saco fibroso; ;este espacio

sé le llama cavidad pericardica; posee escaso volumen de liquido secretado por
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la membrana serosa, que llaman liquido pericardico.

Estructura pericardica

1. Pericardio fibroso. Saco que envuelve de manera laxa ef corazén

2. Pericardio seroso. consiste en dos hojas:

a) Hoja parietal revestimiento de la superficie interna del pericardio fibroso.

b) Hoja viceral (epicardio): Se adhiere al exterior del corazén; entre las hojas
parietal y viceral hay un espacio virtual, la cavidad pericardica que contiene
escaso volumen liquido( 50 mi aprox.).

La pared cardiaca esta constituida por tres capas tisulares definidas, tanto en
auriculas como en ventriculos:

1. La capa exterior de la pared cardiaca se denomina epicardio, y es la capa

viceral del pericardio seroso que se describi6 anteriormente.

2. Lamasa de la pared cardiaca es ia capa media gruesa Yy contractil de

células musculares cardiacas con estructura y distribucion especiales

denominado miocardio.

3. Elinterior de la pared miocéardica esta revestido de una capa delicada de
tejido endotelial, se presentan una serie de proyecciones digitiformes que se

denominan musculos papilares.
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Cavidades

El interior del corazén esta dividido en cuatro cavidades, dos superiores y dos
inferiores las superiores son llamado auriculas y los inferiores ventriculos. Los
ventricutos son bastante mayores de la pared mas gruesa que las aurfculas,

porque la accion de bombeo que se desempena es también mayor.

Valvulas y orificlos
Las valvulas cardiacas son aditamentos mecanicos que permiten que fluya la

sangre unicamente en una direccién.

1. Vaélvulas entre auriculas y ventriculos: orificios auricula ventriculares
protegidos por las valvulas cuspides. La tricaspide a la derecha y la mitral o
bicaspide a la izquierda; las valvulas estan constituidas por tres partes:

cuerdas tendinosas, hojuelas y musculo papilar.

2. Valvulas entre ventriculos y vasos: orificios ventriculos arteriales por las
valvulas a la derecha pulmonar y a la izquierda la valvula aortica (tortora

1996)

Anatomia coronaria normal
Constitucion anatémica. Como toda arteria, las coronarias contienen tejido
colageno, que es un armazon estructural, fibras musculares lisas y fibras elasticas,

distribuidas en sus segmentos topograficos, que son: la adventicia, con linfaticos,



Sawn

vasa vasorum Yy nervios simpaticos vasomotores; ia media con una membrana
elastica externa y ofra interna y entre ambos tejidos musculares con fibras
reticulares; y por ultimo, la capa intima, con una lamina propia de céluias
musculares lisas matriz colagena e histiocitos. Sigue la membrana basal, sobre la
que se apoya el endotelio. La nutricion y la oxigenacién de la intima y l1a media
provienen de la sangre que circula por la luz del vaso, gracias a la presion
hidrostatica. La porcién extrema de la media la reciben de los vasos vasorum. El
cruce de substancias se hace por filtracion y pinocis. Los productos sufren
metabolismo en la media y sus desechos pasan a los linfaticos y a las venas de
la adventicia. Estos son vasos epicardicos, extramurales, pertenscientes a la
microcirculacion, mientras que los de la microcirculacién son vasos de diametro
interior a 100 micras, intramurales, con sélo una capa de tejido elastico. De ellos
nacen los capilares que tiene solo una membrana basal con endotelio, sin tejido
muscular o elastico donde pasan, deformandose, los giébulos rojos de 6 micras.
Estos son asi vasos rigidos que no se contraen ni se dilatan. En su conexion con
la arteriola y mas adelante con la vénula, tienen una banda de tejido muscular

liso que con contraccion o dilatacion hace papel de esfinter, et cual es medido en
su accion por substancias vaso activas de multiples tipos ("*vaso mocion *)
Macrociculaciéon. Del bulbo suprasigmoideo aértico nacen, partiendo de las ostias
de los senos de valsalva derecho e izquierdo, las arterias coronarias derecha e

izquierda, que nutre tanto al ventriculo derecho como al izquierdo.
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Coronaria izquierda imiga: a) La descenderte anterior irriga: 1) Gran parte de la
pared anterior del ventriculo izquierdo; 2) La mayor parte de septum

interventricular; 3) Parte del masculo papilar anterior de! veniriculo izquierdo; 4)
Levemente al ventriculo derecho y su unico musculo papilar no irriga el seno, ni

el seno, ni las has de hiz.

La circunfieja izquierda irriga: 1)Gran parte de la pared libre anterior del ventriculo
| izquierdo, en su seccion mas lateral e zquierda; 2)El borde izquierdo del corazén;
3)La mitad de la cara posterior del ventriculo izquierdo; 4)El seno de Keith y Flack
en el 45% de los casos; 5) El musculo papilar anterior y el posterior dei

ventriculo izquierdo. No irriga septum, ni nodo, ni el haz de His.

La coronaria dereche irriga: 1) La mitad diafragmatica y posterior del ventriculo
fzquierdo; 2) La mitad posterior del septum interventricular; con ello irriga el nodo
y eltronco del haz de hiz ; 3)55% de los casos, el seno y auricula derecha;

4) Parcialmente, el musculo papilar posterior del ventriculo izquierdo.

CORONARIA IZQUIERDA. E| sistema coronario izquierdo, después de nacer
el ostium aortico izquierdo, emerge como un tronco unico principal, va hacia la
izquierda y ligeramente hacia atras, y muy pronto se bifurca: la decendeme
anterior, que va hacia el 4pex del ventriculo izquierdo y arriba, en la bifurcacion,

casi en anguio de 90 grados, se aleja la arteria circunfleja, que va hacia la
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porcion lateral 2zquierda y posterior del ventriculo izquierdo. La primera diagonal
(son 3 0 4) emerge de la decendente anterior ( es infrecuente que constituya
trifurcacion entre circunflsja y descendente anterior) y va a la pared antero lateral
del ventriculo izquierdo. De la decendente anterior, aparte de las diagonaies,
nacen a intervalos varias septales, ramas que van al septum; La primera es la
mas larga y se origina despues del diagonal. En la porcién distal, la decendente
anterior, al llegar al apex, sé Incuria hacla la pared posterior y aciende por el
surco interventricular de 2 a 5¢cm, hasta alcanzar la rama distal de la decendente
posterior. Circunfieja desde su bifurcacion alta viaja por el surco auriculoventricular
y va hacia atras con curso variable. Termina en ramas laterales marginales, que
irrigan la porcién posterolateral de la pared del ventriculo izquierdo o bien en
el 10% de los casos, continian como una gran arteria hacia la cruz del corazén,
hasta alcanzar la decendente posterior ( que el 90% de los casos es pues,
proveniente de la coronario derecha). Esta arteria descendente posterior puede,
pues, provenir de una de predominio derecho o de un predominio izquierdo
circunfleja. Las marginales son mas claramente visibles en oblicua derecha
anterior. La primera es la marginal obtusa ( o primera postero lateral), seguida de
una segunda y tercera postero lateral.

CORONARIA DERECHA. Nace del seno de valsaba y viaja hacia la derecha; se
encorva por el surco auriculo ventricular, para alcanzar la pared posterior de
ventriculo izquierdo. En su camino da origen a la arteria del seno ( 55%)Mas
abajo viniendo en descenso recto y poco antes de encorvarse ahora hacia la cruz

12



del corazén, da la aguda marginal(en el borde marginal agudo del corazén), que
suele ser importante, por irrigar la porcion apical del septum interventricular. Poco
después de esta rama y antes de llegar la coronaria a la cruz del corazén, nace y
corre hacia abajo a decendente posterior, que va por el surco interventricular
posterior, da ramas perforantes al septum y se detiene antes de llegar al apex.
Después del nacimiento de esta arteria decendente posterior, la coronaria
derecha llega a la cruz, se hace intra miocardica y da origen a la arteria.del nodo
y regresa a la superficie haciendo una vuelta en U. Las ramas ventriculares
derechas irrigan la porcion y postero lateral del ventriculo izquierdo, misma area

que se cubriria en el cas6 de una circunfleja larga, predominante.

Microcirculacion. Las “"grandes " arterias coronarias ("extramurales”) tienen
escasa comunicacion entre si; pero las pequefas arterias y las arteriolas de 25
a 100 m de didmetro, sitienen muchas anastomosis que las comunican (“intra
murales”). Esto querria decir que silo ocluye subitamente una gruesa rama
coronaria, el tejido correspondiente recibiria irrigacion por esas anastomosis,
puesto que el lecho coronario anatémicamente no es terminal. Por desgracia
aunque esto es cierto, funcionaimente hablando, el lecho se comporta como
terminal, pues la sangre no pasa, o apenas lo hace, por las arborizaciones finas,
0 sea que funcionalmente sies terminal, y requiere semanas, meses o afos para
que se creen nuevas arborizaciones vasculares gruesas, de suplencia. Este

hecho es el que explica la posibilidad de una rehabilitacion cardiaca.
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Hay anastomosis en la regién del endocardio de ambos ventriculos, pero son
mucho mayores y mas numerosas en el epicardio. De hecho, a este nivel se
conectan las tres coronarias mayores, hecho de importancia para no lesionarlas
quirirgicamente. La circulacion colateral puede llegar a funcionar con gran
eficiencia. Ello dependera de: a) La velocidad de instalacion de la oclusion;

b) La localizacion proximal o distal; c) La permeabilidad de las arterias vecinas;
d) Que la presion proximal sea adecuada para crear gradiente favorable. Las
anastomosis normales son de curvas suaves; en cambio, las hiperfuncionantes
son muy tortuosas y alérgadas, debido al trabajo a que estan sometidas.

L.a sangre venosa del miocardio, en un 70% regresa a la auricula derecha por via
de la gruesa vena (cateterizable por e§ hemodinamista), que es el "seno
coronario”, que corre en el surco A/V posterior y desemboca en la auricula
derecha un poco por encima de (a tricaspide. El resto regresa por fas “venas
thebesianas”, que vacian directamente en todas las cavidades cardiacas y por
pequenias “venas cardiacas anteriores”, que no toman contacto con el seno
coronario. Asl pues, en caso de obstruccién o restriccion del lecho coronario, la
sobre vivencia dependera del grado de circulacién colateral formada. (Chavez R

1989)
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2.2 INFARTO AGUDO AL MIOCARDIO.

El infarto al miocardico es la variedad anatomo clinica mas acentuada de la
insuficiencia coronaria, donde es caracteristica la hipoperfusién miocardica local

o parcelar con lesién miofibrilar absoluta y por tanto irreversible (necrosis).
ETIOLOGI/A.

En 90% de los casos dependen de Coronariopatia de tipo ateroscleroso avanzada de
las arterias coronarias epicérdicas. Ya se comento que el otro 5% no se identifica
aterosclerosis pero sifactores parietales, luminales o extrapiramidales que afectan
vasos coronarios epicardicos, como: a) Anomalias congénitas de las coronarias;
b)Anomalias inflamatorias de tipo coronaritis ostial tuética, artritis de takayasu,
periarteritis nodosa, lupus eritematoso sistémico, artritis reumatoide y colagenopatia;
c) Anomalias degenerativas de la intima o de la media con, como amilidosis,
hemocistonuria.calcificacion hidropatica juvenil otras. d)Alteraciones traumaticas tipo
laceracion o contusion o cirugia coronaria; e)Alteraciones intraluminales como embollas
de endocaditis infecciosa, o de calcio, trombos plaquetarios rojos o de grasa
neoplasias, parasitos, padecimientos hematolégicos, etc.; fjcompresiones de vecindad
como en los puentes o bandas musculares epicardicas de otro tipo; g)Atteraciéon

funcional de tono vasomotor de tipo espasmo coronario.(lbidem 160)
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La arteriosclerosis es un padecimiento que dafla, basicamente, la capa intima del
vaso, sea éste grande, mediano o relativamente pequefio (“elastica y
musculares”). La etapa franca de ia arterosclerosis estd constituido en io
anatomo microscépicamente por un engrosamiento fibrosante de la capa intima y
en menor grado de la capa mas externa de la capa media. Destaca asi él

elemento tipido y fibroplastico en la construccién del nivel de dichos sitios.

En su determinante participacion multiples factores; unos subyacentes, quiza por
susceptibilidad genética, y otros contribuyentes o desencadenantes todo ellos
confluyen a dadar la pared arterial y dar la placa de ateroma susceptible de

complicacién agregada.

1.La placa de ateroma que hace protusion sobre la luz de la arteria, esta
constituida por colesterol y sus éteres, ademas de triglicéridos, fosfolipidos y
carbohidratos. Las lipoproteinas principalmente es las de baja densidad(LDL),

basicamente colesterol y suele haber necrosis en la porcion distal.

2.Elemento fibroplastico la encapsula y proviene de la media, en él son
abundantes células de la capa media que han proiiferado y emigrado, y que son
importantes en el proceso. Estas son una poblacién celular de la capa media, con
musculo liso dentro de ellas (miofilamentos de actina y miosina), que producen

otros componentes extracelulares de la placa de ateroma incluidas ias proteinas

16



de la fibra y los mucosacaridos, por {o tanto juegan un papel muy importante los
lipidos. Ellas explican la colagenizacion, hecha de elastina, glucosamina cumulo
mucoproteico, hialinizacion y fibrosis como fendmeno biolégico con reacciéon al

ateroma.

3.La lesion resulta de este complejo es de esperar, ruptura anatémica de los
elementos de la proximidad, fibras elasticas y células vecinas necréticas, alterado

. endotelio lesionado con agrupaciéon complicante de muchas subtancias hematicas
Misulares, vasoactivas, globulares, etc. Las complicaciones que la placa de
ateroma puede presentar hemorragia, uiceracién de la capsula fibrosa con
trombosis y posible calcificacion, subobtructivo a nivel luminal ,es el factor

isquemiante del tejido que el vaso irriga.

Existe asi el largo peribdo de afios de formacion de |a placa que precede aquel
en que complica. En referencia basica a ia teoria infiltrativa (Virchow)1.Una
agregacion sostenida (lipoproteinas de baja densidad, hipertension hidrostatica
friccion ,hipoxia endotelial, hiperglicemia, agregacién de subtancias vasoactivas,
catecolaminas , prostaglandinas y serotonina (adhesién plaquetaria; 2. Ello
lesiona el endotelio vascular; 3.Se desencadena una reaccion proliferativa fibrosa
de la capa media (habra un desajuste entre la capacidad de captacion de

lipoproteinas de la media con relacion a su capacidad de eliminacién con intento
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organico encapsulacion; Los agentes que favorecen la infitracion an6mala serian
as( hidrostaticos, quimicos, metabélicos plaquetarios y otros poco conocidos.
Aparece el periodo de complicacion de ia placa, donde destacan el elemento
trombosis que en porcién arterial es iniciaimente bilanco o plaquetarioy a
diferencia de la porcion venosa donde lo es rojo con fibrina. Ante una activa lesion
endotelial, hay movilizacién de plaquetas que tienden primero a adherirse y mas
adelante a formar su agregacién en este momento se liberan subtancias
vasoactivas, catecolaminas, prostaglandinas y serotonina que participan en el

factor espasmo arterial ante el desajuste tromboxano prostaciclina.

A continuacion del trombo blanco suele seguir el trombo rojo por activacion de los
mecanismos fibrinogéneticos de la coagulacién de la sangre, esto a su vez hecha
a andar como efecto compensatorio hemostatico el proceso fibrinolitico cinasa que
activa el plasminogeno formando un activador del plasma que degrada él

fibrinogeno y luego a la fibrina.

Es claro que mucho de esto dependera de la circulacion colateral. Como el lecho
coronario normal si es funcionaimente funcional (no anatémicamente) si la zona de
riesgo disminuye no tiene otra via colateral de riego, aparece el cuadro ciinico

patolégico del infarto a.gudo al miocardico.

Anatomia patologica.

En estudios ultraestructurales se conocen alteraciones celulares apartir de los 20
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minutos de la iniciacion de la isquemia, sin que aun se establezca con certeza él
tiempo requerido para producir dafio irreversible. Experimentaimente a los 40
minutos la mitad de las fibras del foco jsquemico presentan necrosis; examenes

histolégicos sugieren entre 6 a 12 horas.

Las alteraciones degenerativas de la zona de infarto se parecen a las de un
proceso inflamatorio y evolucionan en tres fases: a)necrosis; b)organizaciéon o
resorcion tendencia del organismo a circunscribirlo; c)cicatrizacion esta etapa

abarca 2 meses.

a)Necrosis. A las 6 a 12 semanas el infarto isquémico muestra una zona de
caracteristicas palida, edematosa y tumefacta, comprende mortificacion celular de
tipo necrético por proteolisis de la fibra. Esto encuentra hinchada y enlongadas,
tumefactas, desorganizadas y en destruccion diferentes constituyentes:
citoplasma, mitocondria, nucleo, miofibrillas y miofilamentos. La intensidad
eosinofilica de sarcoplasma de las fibrillas dafadas contrasta con las no daadas
y hay extravasacién hematica.

b)Resorcion. En estas primeras horas tan renuentes a ofrecer diagnéstico
anatémico se ha descrito la presencia de ondulaciones y estiramiento de las fibras
miocardicas signo que permite hacer él diagnostico precoz estas bandas de
contraccion aunque preserntes en areas isquemicas no contribuyen por si solas al

criterio confiable para el reconocimiento precoz del infarto pues también pueden
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aparecer en zonas no isquemicas.

La contraccidn asincrénica contrastara con la longitud y paralela de las fibras
normales. De las 18 a 48 horas empieza a observarse una porcién central datada
que es amarillo grisaceo y opaca que rodea un borde hemorragico. Esto es propio
del tejido muerto pero implica un proceso de organizacion de la zona dafada
desde las 24 horas la necrosis provoca una reaccion inflamatoria, aparece
liberacién capilar con exudado leucositario polimorfonuclear infiltrante, persiste por
2 a 3 semanas y tiene un objeto fagocitador de los restos celulares y continua la
proteolisis iniciada por la hidralasa de ias lisosomas del miocardico esta invasion
predominante neutrofila se reconoce por la apreciacion de veteado amarilio

siendo la proteolisis y la miomalacia maximas al cuarto dia; a la segunda semana
la zona es invadida por capilares y tejido conjuntivo laxo (que es el tejido de
granulacién)este periodo va de la segunda a la cuarta semana y en este tiempo él
tejido de granulacién a cubierto el tejido daftado, al cabo de la cuarta semana él
tejido ha sido removida por macréfagos y linfocitos llenado de la periferia al centro.
c)Colagenizacién. Apartir de la cuarta semana viene la etapa de colagenizacion la
produccion de este convierte al tejido de granulacién en cicatriz blanca y fibrosa en
él termino de 8 semanas, microscépicamente aparecen fibroblastos y hacen de
coldagena neoformada y preexitante la pared se adelgaza y la zona sé vera
grisaceo opaca de aspecto gelatinoso, puede haber adelgazamiento por discinesia
0 coniraccién paraddjica y sin colagenizacion hecho que restringe su

distensibilidad dando acortamiento a los tres meses adquiere un caracter fibroso
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avascular, duro y nacarado.(Ilbidem 163p)

Cuadro clinico.

Semiologia del dolor del infarto.

Tipo: Opresivé con sensacion de compresion con el pufio cerrado sobre la regién
retroesternal (signo de levin)estrangulacion o hasta dolor quemante, sensacion de

odinofagia o de vacio retroesternal.

Localizacion: Se localiza en la cara anterior del hemitorax izquierdo con irradiacion
hacia el hombro izqulerdo, cuello maxilar inferior, cara interior del brazo antero
izquierdo, muiieca y dedos de ia mano.

(ntensidad: Puede variar aunque habituaimente es un dolor intenso, insoportable
que mantiene al paciente inquieto sin encontrar alivio en ninguna posicién, con

frecuencia el enfermo refiere sensacion de muerte inminente.

Duracion: Habitualmente dura mas de 30 minutos, hasta varias horas y no sede

éon la administraciéon de nitroglicerina.

Sintomas acompafnados: Sobre todo en infartos postero inferiores, disnea

palpitaciones, debilidad, mareos, angustia y sensacion de deseo de evacuar.

Exploracion fisica.
inspeccion general: Angustia, inquietud, diaforetico, palidez de tegumentos,
polipneico, en algunos casos nausea, vomito y cianosis periférica.
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Signos vitales: Muesira exceso de una estimulacién simpatica que manifiesta
taquicardia e hipertensién arterial; los pacientes con infarto inferior pueden
presentar tono parasimpatico incrementando presion sistolica menor de 100mmhg
y a veces con trastornos auriculares, ventriculares pueden desarrollar flebre

debido a una respuesta inespecifica a la necrosis miocardicas.

Puiso venoyugular. El grado de distension y altura de ias venas del cuello reflejan
la presion diastélica elevada de la auricula y del ventriculo derecho. El signo de
Kussmaul consiste en un incremento paraddjico en la presién venoyugular, durante

la inspliracién.

Palpitacion de area precordial. Puede proporcionar informacién en dos situaciones
a)La zona infartada origina una zona discinetica al final de la sistole, lo que
permite palpar en el precordio un doble impuiso; b)Puede identificar un temblor
sistdlico cuando el infarto se acompana de rotura del tabique interventricular o de
musculo papilar, se puede palpar un pulso al inicio de ia diastole que coincide con

el tercer ruido auscultatorio.

Auscultacion del area precordial: Los ruidos cardiacos estan disminuidos de
intensidad. El primer ruido disminuido o apagado se puede relacionar con un PR
alargado o disfuncion sistolica importante de ventriculo izquierdo.

El desdoblamiento paradéjico o invertido del segundo ruido se asocia a bloqueo de
rama izquierda de haz de His o cuando se alarga la sistole electromecanica det

ventriculo izquierdo.
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El cuarto ruido se ausculta en casi todos los pacientes en ritmo sinusal durante las

24 hrs del infarto, presencia de un tercer ruido se traduce a insuficiencia

ventricular izquierda(golpe ventricular) con necrosis ventricular izquierda

miocardica extensa y habitualmente debido a infarto inferior.

La presencia de los soplos obliga a descartar rotura de tabique interventricular,

disfuncién o rotura de musculos papilares.

Electrocardiograma

El diagnéstico de electrocardiograma de infarto al miocardico es la elevacién del

segmento ST por presentar lesion miocardica y esta medida es de 0.1mv en

cuanto menos dos derivaciones continuas.

Derivaciones

V1aVa yDI, AVL
V4R

Electrocardiograficas. Area afectada.
DIll, DIl y AVF inferior.
Diy AVF lateral
V7 a V8 izquierda Dorsal
V1 aVv2 2/3 superiores del tabique
V1iav4a Antero apical.
V1 aVvée Anterior extenso.
V5 aVvé Lateral bajo

Antero lateral
Ventn’culq derecho.

Algunas situaciones en las cuales é| diagndstico de infarto puede ofrecer cierta

dificultad como: a)Presencia de bloqueo de rama izquierda del has de His (BRIHH) o




aun bloqueo de la rama derecha del mismo haz de His ( BRDHH); b)El reinfarto en la
misma zona pueden llevar a una falsa aparicién sobre la evolucién del reinfarto;
d)Aquelios enfermos con una zona discinetica previa, mas frecuente en infartos

anteriores y que se presentan con angina.(GUADALAJARA 1988)

Hay que tener presentes algunas siluaciones que cursan con elevaciéon del ST y que
no se originan por isquemia miocardica: a) Repolarizacion precoz de precordiales; b)
Poscardioversion; c)Pericarditis, d)Hipotermia; e)Hipopotasemia; fHipertrofia
ventricular izquierda; g)Corazén pulmonar agudo; h)Estenosis subaortica; i)Dano

metabélico agudo; jHemorragia subaracnoidea.

Laboratorio.

Cuando existe daiho liberan aigunas enzimas al torrente sanguineo, que puede ser de
gran utilidad en él diagnéstico de infarto o necrosis miocardica las mas importantes
son;

Fosfatasa de creatinina (CPK)los niveles comienzan a elevarse 4 a 8 horas después
del inicio de sintomas de 1AM alcanzando su pico maximo a ias 24 horas y
disminuyen los valores de 3 a 4 dias cuando un paciente se somete a métodos de
reperfusion durante las primeras horas del infarto, el pico maximo se alcanza del
infarto alrededor de las 12 horas (lavado enzimatico)con electroferesis es posible
determinar las tres isoenzimas dependientes de CPK,MM BB y MB. Las isoenzimas
BB se encuentran principaimente en el cerebro y rifién, las isoenzimas MM provienen
de musculo esquelético y MB se originan en el musculo cardiaco.
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Pueden detectar canlidades muy pequeiias de isoenzimas MB en el intestino deigado,
lengua, diafragma, atero y préstata. Debido a la especificidad del MB de la CPK su .
elevacion es indispensable para diagnosticar el infarto; se aconseja realizar
mediaciones setiadas de enzimas de las primeras 24 a 48 hrs de iniciar los sintomas

de infarto al miocardico. Los niveles CPK-MB se correlaciona con los tamafios del

infarto.

Deshidrogenasa lactica (LDL): Comienza a elevarse 24 hrs después del inicio de los
sintomas de infarto, alcanza niveles maximos en tres a seis dias y disminuye a niveles
normales de 8 a 14 dias. La DHL total se eleva en pacientes con hemélisis, anemia
megablastica, leucemia, enfermedad hepatica, congestion hepatica, enfermedad renal,
embolismo pulmonar, miocarditis, enfermedad dei musculo esquelélico y estado de

choque.

Existen cinco tipos de isoenzimas de DHL, a las cuales se les han asignado los
numeros del 1 al 5; el corazén contiene isoenzimas DHL-1 principalmente, mientras
que el higado y el musculo esquelético contienen DHL-4 y DHL 5.

La DHL-1 pueden elevarse de 8 a 24 hrs después del inicio de los sintomas de infarto
{antes de que pueda detectar la elevacion de DHL total); un cociente DHL-1/DHL-2
mayor de 1 se considera un marcador sensible y especifico de infarto agudo al

miocardico.
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Mioglobina Sérica. La Mioglobina esta presente en cantidades importantes en
muasculo cardiaco y esquelético, puede detectarse elevaciones una hora y media
después del inicio de los sintomas del infarto, con elevaciones maximas en seis a
siete horas, pero debido a su bajo peso moléculas (17 000 daltones) y su eliminacion

renal, en 24 hrs practicamente desaparecen sus concentraciones séricas

Radiografia de térax.

Se emplea tanto en la sala de urgencias como en {a unidad de cuidados intensivos
coronarios para valorar la repercusién sobre la vasculatura puimonar (hipertension
venocapilar), que revela elevacion de la presion telediastolica del ventriculo izquierdo;
al evaluar el tamano de la silueta cardiaca, que debe considerar que la proyeccién AP

de térax magnifica en tamano cardiaco real.(lbidem 245)
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2.3 FACTORES DE RIESGO

Los estudios epidemiolégicos han demostrado en el sujeto con aterosclerosis, una
larga serie de condiciones o caracteristicas mas frecuentes presentes en ellos. En
ausencia del conocimiento preciso de un factor causal unico, algunos de dichos
factores han sido implicados como causa, aunque es claro que puede ser simple

asociacién, no necesariamente causal, dentro de mecanismos patolégicos.

Asi, un factor de riesgo para la enfermedad suele definirse como una condicién o
caracteristica encontrada con mas frecuencia en quienes presentan la
enfermedad que en quienes no la hacen.
Segun el estudio Framingham, Mass, Estados Unidos. Los mas caracteristicos
son.(Chavez 1989)
1. FACTORES NO MODIFICABLES:

a) Herencia.

b) Edad

c) Sexo

(&

FACTORES MODIFICABLES O POTENCIALMENTE CONTROLABLES:
a) Mayores.
1. Hiperlipoproteinemia (tipo hipercolesterolemia; discutible la
hipertrigliceridemia, aislada).

2. Hipertensidn arterial (sistémica).

3. Tabaquismo. . TESIS CON
FALLA DE ORIGEN




4. Diabetes.
b) Menores
1. Obesidad.
2. Sedentarismo y falta de ejercicio.

3. Estrés.

Factores no modificables.

Herencia. La historia familiar de cardiopatia isquémica prematura se define como
un antecedente del infarto agudo al miocardio o muerte subita antes de los 55
afos en el padre y 65 arlos en la madre.

Existe un componente genético importante en la arterosclerosis, en el cual se
describe alteracion de los lipidos en donde los genes desempeftan un papel en la
expresion de la enfermedad ,la transmision hereditaria en forma autosomica
dominante o poligénica con diferentes grados de penetracién. Los poligénicos
obligan a investigar factores concomitantes, como hipertensién arterial diabetes

mellitus, hipotiroidismo, etc.

La cardiopatia isquémica es un trastorno poligénico en que ila expresion fenétipica
puede ser explicada por la coexistencia de factores ambientales ,como la dieta

,sedentarismo, estado hormonal y obesidad.

£dad. La edad variable causal ,continua y directamente proporcional con el

riesgo de enfermedad cardiovascular siendo mas frecuentes en pacientes de
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mayor edad en quienes se ha observado mayor grado de obstruccién luminal
(>75%) lesiones calcificadas y enfermedad de dos a tres vasos de tal forma que
el hombre de 62 afios el riesgo de muerte por cardiopatia isquémica es 500 veces
mayor que la del hombre de 22afios en nuestro medio la incidencia es mayor
apartir de los 40 aftos Yy la relacion hombre/mujer disminuyo en forma progresiva
hasta ser finaimente 2:1en ios pacientes de mayor edad.

Sexo. la frecuencia se presenta en hombres en etapa adulto joven en donde ellos
forman el mayor porcentaje de riesgo coronaria, sin embargo en las mujeres se
presentan en la quinta década de la vida cuando surgen transtornos hormonales
en su organismo por presencia de la menopausia, el remplazo con estrogenos

aumenta los niveles de HDL y disminuye LDL .

Factores de riesqos _modificables.

HIPERLIPIDEMIA. O HIPERLIPOPROTEINEMIAS.

Las grasas son de fundamental importancia para el metabolismo del organismo,
por su valor energético, son utilizadas por el organismo viviente mediante el
proceso de lipolisis, el tejido adiposo, que se almacena de grasas, tiene funcién
protectora mecanica,; sustrato de energia mayor de la glucosa durante el ayuno.
El exceso de grasa pierde dar origen a enfermedades (lipoidosis)como se ha
senlalado. El exceso de colesterol parece ya demostrado como factor fundamental

con la génesis de esta enfermedad.
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- Composicion : Las grasas se caraclerizan por su insolubilidad en el agua y
solubles en ciertos solventes en la sangre usan {ransportes, que son las
proteinas, esto acidos grasos pueden estar libres o bien estar unidos a glicerol,
que es un aicohol en tal caso constituye una grasa simple o bien; La molécula
puede unirse a un hidrato de carbono (glucolipidos), a una proteina

(lipoproteinas), o radicales de fésforo de esta forma se convierten en compuestas.

La forma de la grasa simple es el triglicérido o grasa neutra, lamada asl por estar
constituida por tres acidos grasos y tres glicéridos en esta forma se acumulanen
el tejido y se liberan cuando sean requeridas.

Las grasas ingresan al organismo, por aporte exégeno, junto con hidratos de
carbono y proteinas sufren un proceso metabélico que las destruye, como la
relacion entre este aporte exégeno y endogeno depende de la concentracion
sanguinea. Cada litro de plasma lleva 5g a 10g de lipidos simple o compuestos
pese a su insolubilidad. La lipolisis es el acortamiento por ruptura de cadena por
accion de una lipasa esta se inicia en el triglicérido que es una grasa simple o en
las grasas compuestas. Se liberan asi acidos grasos, que, si llevan doble figadura,
son Hlamados no saturados, y sicarecen de ella son saturados.

Al llegar al compuesto mas simple entra al ciclo de krebs para sufrir oxidacién que
terminara en la produccién de energia. Los productos que no ingresan a este

ciclo proveniente de glucosa y acidos grasos, pasan a formar lipogenesis.
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Aspectos generales de las grasas.

El nombre genérico de las grasas compuesta organica provista por los alimentos .
interfieren en mtttiples reacciones vila!es de tipo metabdlico y bioquimico los
diversos lipidos son colesterol lipoproteinas, acidos grasos ,triglicéridos y

fosfolipidos.

Como la grasa no se disuelve en el agua ,en el medio acuoso sanguineo ios
lipidos no son solubles es decir no son polares pero ensamblados con proteinas
(apoproteinas) ,conforman las lipoproteinas y asf pueden migrar no forman
soluciones sino suspensiones de particulas de tamafio variable a manera de

emuision.

Las grasas simples o compuestas ingresan con los alimentos. En el intestino
gracias a la lipasa pancreatica, sufren hidrélisis que libera acidos grasos libres
(sé parados del glicerol) y sintetiza, en el ambito intestinal combinaciones con
colesterol y fosfolipidos forman gruesas particulas grasas, o quilomicrones. Al
ingresar por la vena porta al higado, los quilomicrones que son cadenas en
forma de triglicéridos exégenos pasan al conductor toracico linfatico que los
hace desembocar en la auricula derecha. En cambio los acidos grasos de cadena
corta forman en el higado trigliceros endogenos con otras combinaciones con
grasa de acumulacién y cuando se requieren pueden salir a la circulacion Yy igual

que los que libera el tejido adiposo
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Las grasas deben transportarse en forma de lipoproteinas ,estas son estructuras
complejas que adoptan varios tamafios y desarrolian diversas funciones de
manera muy dinamica. Su estructura tiene sistemas especiales para acoplarse e
interactuar con enzimas ,hormonas, receptores, mensajeros, otros mediadores

moleculares.

Las hiperlipidemias clasificadas por Fredrickson, abarcan lipoidosis y
dislipidemia.

Lipoidosis. Se entiende una serie de enfermedades caracteristicas porla
alteracion de las grasas, las dislipidemias implican una alteracion en la

concentracion de los lipidos en la sangre sean por aumento o disminucion.

Se senalo como posible factor desencadenante de la aterosclerosis a la infiltracion
de algunas variedades de las particulas lipoproteinicas a través del endotelio
arterial, con forma de placa ateromatosa. Las lipoproteinas de baja densidad
(LDL),se depositan en si cuando su cantidad se eleva en el plasma sobrepasa la
cantidad eliminacion que a nivel endotelial ejercen las particulas lipoproteinicas
de alta densidad(HDL),O sea que la LDL son aterogenas en contraposicién con

HDL gque son antiaterogena.

"El depésito de lipidos es el otro componente importante de la placa ateromatosa

el tipo fundamental de grasas que se depositan anormaimente es el de ias

32

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN




lipoproteinas de baja densidad (LDL) que estan constituidas por concentracion alta
de colesterol ,estos lipidos provienen de la circulacion y para que formen parte de
la placa requieren de ser previamente modificados es primordialmente oxidativo
es producido por especies reactivas al oxigeno, que se produce en cantidades
altas durante Ia aterogénesis, mecanismos con los cuales los triglicéridos se

relacionan con la produccién de aterosclerosis.

Las apoproteinas son el componente proteico de las lipoproteinas funciona
como estabilizador de la membrana celular intervienen en la biosintesis de las
lipoproteinas y son un cofactor importante del receptor especifico de lipidos que
fija lipoproteinas Yy las retira de la circulacion.

Estos receptores forman parte de la estructura de la membrana celular ,son
moléculas proteicas con estructura peculiar y se le llama esqueleto del receptor
en determinadas condiciones captura las particulas de grasa y las transporta al
interior de la célula ,su funcion es especifica para distintas apoproteinas

CUADRO. Composicion de las lipoproteinas en plasma

Fraccion. Densidad. Total de lipidos Triacilgliceroles. Colesterol (libre)

Quilomicrones
<0.96 98-99% 88 1

Lipoproteinas de
muy baja | 0.996-1.006 90-93% 56 8
densidad (VLDL)

Lipoproteinas

debaja densidad | 1.006-1.019 89 29 9
LDL

Lipoproteinas

de,baja densiadad | 1.0198-1.63 79 13 10
LDL 2.

Lipoproteinas de
alta densidad HDL | 1.063

Lipoproteinas de
alta densidad HDL | 1.063-1.125 67 16 10
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Lipoproteinas de o . . : :
alta 1.125-1.210 43 13 . 68

densidad.HDL3.

Albimina >1.2810 1 0 0

-Las lipoproteinas ricas en triglicéridos como VLDL (lipoproteinas de baja
densidad ) y las LDL (lipoproteinas de densidad intermedia) y las remanentes de
los quilomicrones atraviesan el endotelio y son retenidos en la intima causando

similares a los de las LDL oxidadas.

-hipertrigliceridemia. Puede haber LDL mas aterogéna promueve el predominio
de las particulas densas facilitando el paso al endotelio son referidas por el

receptor macréfago y se oxida mas rapido.

-Aumento de la transferencia de esteres de las HDL hacia las lipoproteinas ricas
en triglicéridos promoviendo la disminucién plasmatica del HDL — colesterol.
-Niveles bajos .HDL-col. Constituye un factor de riesgo para la aterosclerosis
,mecanismos por los cuales el HDL-col,mecanismo por los cuales el HDL-col
confiere la proteccion de la aterosclerosis.

-Los niveles altos de HDL pueden proteger el endotelio y favorcer su reparacién
funcional ;tienden a aumentar la secrecidon de prostaciclinas reduce la actividad

de los macrofagos, ejerce una accién anti oxidante de las LDL al parecer por



medio de la HDL y las enzimas paroxonasa y acelilhidrolasa, componentes de la
HDL.

Cuando el rendimiento funcional de los receptores es bajo determina niveles altos
en la sangre; y cuando es alto o eficiente mantiene niveles bajos de colesterol
esto es que al saturarse dan lugar a hiperlipidemia.

La clasificacion de hiperlipidemias se realiza por medio de electroferesis de la
lipoproteinas es como:

' *Tipo 1. S e caracteriza en ¢l aumento de los quilomicrones y con la resultante
elevacion de triglicéridos ,resulta de la deficiencia congénita de la lipasa de las
lipoproteinas, o de la apo —C-ll, que es la lipoproteina requerida para activar tal
enzima.

*tipo Il a. Aumenta en la fraccion de colesteroi LDL, ocurren los siguientes
transtornos: Hipercolesterolemia familiar, hipercolesterolemia
poligénica,hiperlipidemia combinada, y en la deficiencia de apoproteinas B-100 de
caracteristica genética. La causa de hipercolesterolemia familiar es un defecto
metabolico y genético del receptor a LDL. En la forma heterocig6tica hoy
deficiencia del 50% de los receptores al LDL y los niveles de colesterol suben
aproximadamente al doble .En forma homocigota y no hay receptores actives de
LDL y los niveles de colesterol son extremadamente altos.

"Tipo | b. Se caracteriza por aumento tanto de colesterol de la fraccion LDL como

de triglicéridos la hiperlipidemia es causa genética mas comun se elevan tanto
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LDL eomo VLDL.

“tipo 1il. Se desarrolla defecto en el aclaramiento de los remanentes VLDL ,los

pacientes tienen dificultan para retirar las particulas ricas en triglicéridos

consecuentemente incrementa tanto el colesterol como los triglicéridos en ellos

pueden observarse xantomas.

*Tipo IV. Se caracteriza aumento de triglicéridos, niveles de 250 a 500mg /dl ta

causa multigenica.

*tipo V. Suele manisfestarse con los niveles elevados VLDL y quilomicrones .Hay

defecto en la lipolisis y sobre produccién.

Clasificacion inicial basada en el colesterol total y de HDL.

Cifras deseables
<200mg/d| Colesteroli total

200-239mg/d| Colesterol alto, intermedio.

>240 mg/ dl Hipercolesteroiemia.

<35 mg /dl Colesterol de HDL
Eil colesterol tiene mecanismos reguladores que conservan el equilibrio
adecuado entre su absorcion y sintesis y su metabolismo y excrecion. La
sintesis parece estar regulada por varios mecanismos de retroalimentaciéon
cuando se ingiere colesterol en dieta se inhibe la conversién hepatica a
mevalonato (inhibicion de sintesis y vicebersa). Sin embargo la restriccion

dietética de colesterol no siempre disminuye la produccion endogena del
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mismo. Estos desequilibrios explican la hipercolesterolemia aumento en
ingestion, (exégena, nutriciénal,) o déficit en la excrecién. El aumento en el

colesterol da a que se inicien hiperlipidemias.

Diagnostico. Examinaci6n integral realizada por una historia clinica, en
donde se anexan del padecimiento sintomas de la hiperlipidemias , examenes
de laboratorio con perfil de lipidos, electrocardiogramas y radiografias de

torax.

Tratamiento. La dieta debe de ser restringida en grasas tan solo con 30% en
su contenido y de preferencia grasas de origen vegetal insaturadas un 55% en
carbohidrato un 15% en proteinas y menos de 300mg en colesterol.
Farmacologia utilizada para disminuir el colesterol

a) Resinas tipo colestiramina que disminuyen la absorcion del colesterol
endogeno exdgenas de 25 a 35% son resinas que no se absorben junto con
los acidos biliares evitando la absorcion en el intestino.

b) Fibratos, probucol y dextrotiroxinas. Incrementan sutransporte y
depuracion catabolica.

¢) Acido nicotinico. inhibidor HMG-COA reducterasa inhibe su sintesis.

HIPERTENSION ARTERIAL SISTEMICA.

La presion arterial alta permanente, una presion sistélica de 140 mmhg mayor y
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presion diastélica de 90mmhg o superior [la presion sistdlica se relaciona con el

volumen sistélico cardiaco), 1a diastdlica mide la resistencia .

La hipertension consiste en un aumento de la presion arterial en

respuesta a un incremento del tono del musculo liso de las artereolas ,que
aumentan la resistencia normal del flujo sanguineo ,también fomenta el desarrolio
de aterosclerosis, quiza el debilitar la pared arterial por la presion que ejerce en
puntos sensibles y abriéndolos a la invasién por lipidos y otros materiales.
Factores de riesgo. Genélico, obesidad, estilo de vida, componentes de la dieta.
En las situaciones cotidianas el compiemento alto en fa dieta es el sodio se
desconoce exactamente pero hay una teoria que propone el incremento
imracelular podria inhibir el intercambio de sodio y calcio y causar la acumulacién
de estos ultimos en la vasculatura muscular originando el aumento de tono y
resistencia .

Otros minerales son. Calcio, pudiera ser que una porcién de potasio enla presién'
arterial incluyendo dilatacion arterial directa, aumento de la perdida de agua y
sodio del cuerpo ,supresién de la secrecion de renina y angiotensina, disminuyen
el tono adrenérgico y estimulando la actividad de sodio y potasio. Cuando mas

elevada sea la ingesta de sodio mejor sera la respuesta de la presién arterial al

aumento de potasio.

Magnesio. Es un ihibidor potente de la contraccion del musculo liso vascular y

puede tener un efecto de la regulacion de la presion arterial como vasodilatador.
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Lipidos . Los acidos grasos poliinsaturados son percusores de la prostaglandinas,
cuya acciones afectan a la excrecion renal de sodio y relajacién de musculatura

renal, las dietas restringidas en grasas han disminuida la presion arterial.

Tratamiento. No farmacologico.
Reduccion de peso menor de 15% aconsejable.

Restriccién de sodio 1.5 a 2.5g./dia.

TABAQUISMO.

Es el habito de fumar cualquier tipo de tabaco durante por lo menos el ultimo mes
suele actuar sinergicamente con la hipertension y la hiperlipidemia, ya que
frecuentemente el fumador es el portador de estas patologias ,la nicotina por su
efecto de descarga simpaticomimeticas ,puede aumentar los lipidos circulantes

ademas de generar un aumento de resistencias vasculares periférica.

La nicotina produce liberacion de noradrenalina en los centros hipotalamicos,
'posible razon de habituacion al fumar. Al hablar de una adiccion a la noradrenalina
a través del tabaco, aunque habra que hacer notar que secretan noradrenalina y
no producen adiccion, la exposicion al frio, al hablar en publico, la conduccion
violenta de vehicuios etc..

Multiples estudios han mostrado sus inconvenientes e el consumo de cigarrilios
entre los que destacan el bronco pulmonar, el carcinogéno y cardiovascular.

Los efeclos del tabaco sobre el corazon y los vasos, depende del tipo de tabaco a
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utilizar y eso determina la cantidad de nicotina ,de la intensidad del tabaquismo, de
la forma de inhalacién del gas, sea por fumar pipa, puro etc. De estos tres factores
el cigarro es el mas importante para el aparato circulatorio, los efectos pueden ser

de tipo aterogenicos de manera aguda o crénica.

Los agudos son: a) Aumento del trabajo del coraz6n mediante los efectos

cardioestimulantes y vasoestimulantes; b) Aumento del trabajo del pulmén, ai

aumentar la resistencia de [as vias aéreas y disminuir el flujo expiratorio por

broncoespasmo e irritacion del epitelio bronquial, con secrecién y edema;
c) Alteraciones en la calidad de la sangre, por el mondxido de carbono,

equivalente a una forma de hipoxia .

Dos de las substancias causantes del efecto deletéreo son la nicotina y el
monoxido de carbono, la nicotina no parece ser directamente aterégena pero si
indirectamente por efecto vasculo téxico a nivel de su estructura y permeabilidad

lo que favorece el proceso.

- Efecto del monoxido de carbono .El fumador coronario, por defecto hipoxico por
deficit en la calidad de la sangre es antiinotropico, a juzgar con el hecho de que
se e encuentren accesos de (a presion telediastolica, asf como la produccion de
lactato con un aumento de extraccion de oxigeno miocardico, que los signos de

hipoxia miocardica.
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- Efecto de la nicotina. Cada cigarrillo absorbe 2mg de nicotina .dafta de manera
indirecta a medida que libera lipidos y contribuye a generar o a incrementar
hiperlipidemias (es necesario agregar otros mecanismos).Ello se debe al efecto
simpaticomimetico ,productos de descargas adrenérgicas por accion de
quimioreceptores del cuerpo carotideo y mediada através del sistema nervioso
autonomo .La nicotina es por tanto , cardioestimulador y vasoexitador

alfamimetico, productor de aumento de !a resistencias vasculares periféricas.

TRATAMIENTO. La suspencién del tabaco parece benéfico a varios niveles del

organismo.

DIABETES MELLITUS.

Es una enfermedad caracterizada por anomalias en el metabolismo de los
Carbohidratos, como consecuencia de un hipoinsulinismo, que puede ser real (por
déficit cuantificable de la hormona) o relativo (con cifras normales pero conun
aumento en demandas). Este desinsulinismo puede ser de origen primario o
ideopatico (factor herencia con déficit en la secrecion insulinica o en la eficiencia
de su accién), lo que constituye la diabetes primaria, o bien secundaria a lesion
destructiva pancreatica.

La diabetes tiene un fondo genético solo a través del tiempo, al producir
alteraciones metabdélicas y vasculares evidentes, sufren la influencia de factores
ambientales desencadenantes el ajusie aporte-demanda pone en manifiesto la

enfermedad.

g TESIS CON
PALLA DE ORIGEN |




Estos factores desencadenantes pueden ser ia obesidad, ia faita de ejercicio,
infeccion, embarazo, dieta alta en carbohidratos, el estrés emocional o fisico.

La patologia cronica produce alteraciones metabélicas en carbohidratos, grasas, y
proteinas; dafno vascular en el ambito de grandes y pequerfios vasos de la
microcirculacion; dano neurolégico de nervios asi como la habilidad y tendencia a
infecciones, se expresa bajas formas de hidratacion, de accidentes cerebro
vascular, sindrome de insuficiencia coronaria patologfa vascular oclusiva o
suboclusiva en otras zonas, como las extremidades o el abdomen, de trastornos
oculares retinianos. Los drganos mas vulnerables so el ojo, el rinén, el cerebro y el
corazon.

L as manifestaciones vasculares es la microangiopatia a todos los niveles con ello
lleva un engrosamiento de la membrana basal por acumuio de una glucoproteina

que la hialiniza y después la fibrosa. con caracter proliferativo endotelial.

Las primeras manifestaciones suelen ser {as de la triada caracteristica; poliurina,
polidipsia y perdida de peso; aveces, con coma. La primera es consecuencia de
la diéresis osmotica provocada por la hipoglucemina que atrae agua extracelular,
aumenta el flujo sanguineo giomerular, hace exceder la capacidad maxima de
resorcion tubular y provoca dilresis aumentada con natriuresis, hipovolemia y
deshidratacion. Ello atrae la polidipsia; por otra pane, Ia exagerada catabolia de

gilucdgeno y proteinas, explica la perdida de peso.
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Clasificacién.
{. Diabetes mellitus tipo 1.
A. Autoinmunidad.

B. Inmunidad.
Il. Diabetes mellitus tipo 1.

1. Otros especificos.

Defectos genéticos de las células beta.
Defectos genéticos de accién de insulina.
Enfermedades de pancreas exocrino.
Enfermedades endocrinas.

Inducciéon por subtancias o medicamentos.

Tipos clinicos.

Diabetes mellitus tipo |. Se caracteriza por un estado de declive a la cetosis,
independientemente y generaimente comienza con antes de los 24 a 30 aitos en
individuos que no son obesos, también por la falta de insulina endogena, hay
deficiencia total o alteraciones profundas de la secrecion de la insulina endogena

determinando los niveles circulares de péptidos c.

Diabetes mellitus tipo Il. Se caracteriza por la resistencia a la cetosis por lo
general no es necesario el tratamiento con insulina abarca de 40 alos en

adelante. La deficiencia de secrecion es menos profunda tiene perdida a la
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reactivada de la glucosa; teniendo una anormalidad del receptor para la glucosa
de las células, 'sus sintomas aparecen de manera gradual.

La diabetes mellitus como factor de riesgo coronario dentro de fas complicaciones
cronicas de la enfermedad se encuentra la microangiplastia secundaria a
aterosclerosis acelerada, la cual se produce por la acumulacion de varios
mecanismos fisiopatologicos resuitado de una resistencia a la insulina que
favorece la formacion y el crecimiento de la placa.

Los mecanismos aterogenos probables de la diabetes mellitus son los siguientes:
-Simultaneidad.Tiende a coincidir con otros como la hipertensién arterial .
sistemica,dislipidemias y obesidad.(Todos ellos con resistencia a la insulina)lo que

favorece la formacién de la placa.

-Disfuncion endotelial. El endotelio vascular es una entidad metabélica activa muy
importante en la regulacion de la funcion vascular las subtancias vasodilatadoras
tienen un efecto antiaterogeno y antiagregante plaquetario, mientras las
vasoconstrictoras favorecen la aterogenesis, encontrando Disfuncion endotelial en

las primeras fases de la enfermedad vascular.

El oxido nitrico (NO) posee un efecto antialerogeno su presencia evita la adhesion
de macrdfagos al endotelio que estos se infitren y se conviertan en células
espumosas se sabe que los factores de riesgo disminuyen la produccion en el
endotelio de 6xido nitrico de hecho tanto las lipoproteinas de baja densidad

oxidadas como la elevacion descrita de glicemias en minutos.
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-Alteracion de los lipidos. En pacientes con diabetes mellitus es baja la actividad
de la fipoteinlipasa ,por lo que se elevan los niveles de triglicéridos. El receptor
hepatico de las lipoproteinas de baja densidad (LDL)esta regulada por la insulina
por io que al disminuir ésta o existir resistencia a su accion el catabolismo de las
LDL disminuye o aumenta los niveles séricos de colesterol ,ia disminucién de las
lipoproteinas de alta densidad se debe a la resistencia de la insulina.

-Alteracion de la coagulacion y fibrinolisis. Se sabe que diabetes mellitus
aumenta (a actividad plaquetaria, las varias proteinas procoagulantes, como 108
factores Vil y X asf como los niveles serios de fibrin6geno los que incrementan
aun mas la aplicacion de la insulina y el inhibidor del plasminogeno | lo cual crea
un estado precoagulador y fibrinolitico que se ve acentuado por la presencia de

la lipoproteina que favorece eventos coronarios.

OBESIDAD.
Es la masa corporal mayor de la ideal en un indice mayor del 25 %. La grasa es
reserva de energia en cuerpo se almacenan como triglicérido en depositos

constituidos por tejido adiposo.

Estructura. El tejido adiposo se encuentra sobre todo bajo la piel enlos
mesenterios y el epiplon y detras del peritoneo existe tejido blanco adiposo que
contiene triglicéridos, cojin para proteger 6rganos abdominales y aislador para
conservar el calor del cuerpo. El tejido adiposo pardo se debe a ia vasculatura

extensa proviene directamente de fos triglicéridos de dieta.
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El exceso de carbohidratos y proteinas también se convierten en acidos grasos en
el higado mediante un proceso comparativo ineficiente.

-Factores que afectan el aumento de peso.

La herencia. Los factores hormonales y neuronaies relacionados con el controi
normal de peso se determinan genéticamente, pequenos defectos en su
exposicion e interaccién pueden contribuir con un aumento de peso. El nimero y
tamaito de las células adiposas, la distribucién regional de la grasa corporal y el
indice metabélico en reposo se determina en forma genética.

Por lo tanto es una consecuencia de un desequilibrio de la ingestion de energia
en relacion con su gasto, al parecer el ingreso excesivo de energia resultaria de
la hiperfagia; una alimentacion excesiva en respuesta de alimentos ricos en grasa
0 azucar podrian tener algun significado cuando se aplican a las circunstancias de

alimentacion del hombre.

Tratamiento. Dieta restringida de energia esta se lieva a tal grado de usar las
grasas para satisfacer necesidades energéticas no debe de ser menor de 800
kcal. Se recomienda incluir en la dieta fibra para disminuir la densidad calérica
promover la saciedad retrasando el tiempo de vaciamiento gastrico y disminuir la
eficiencia de la absorcion intestinal. Es necesario remarcar que el aporte caldrico
es mayor en la grasa 9kcal grasa comparado con 4kcal proteina, carbohidrato ),

se recomiendan suplementos y vitaminas.
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Modificacion de la conducta. Se refiere a tres componentes: vigilancia personal,
contro! de estimulos y técnicas para autorecompensa.

Vigilancia personal: Esto se resuelve con la educacion de registros diarios del sitio
y hora de ingestién de alimentos y también con los pensamientos y los
sentimientos concurrentes esto ayuda a identificar los ambientes fisicos y
emocionales en que ocurre la alimentacién. .

Ocurrencia de caidas y como se pueden prevenir. El control de estimulos influye
en la modificacion de: 1.- los ambiente o la cadena de acontecimientos que
preceden a la alimentacion, 2.- los tipos de alimentos que se consumen,

3.- consecuencias de comer estrategias para modificar conductas ( comer el

tiempo necesario para digerir, comer sentado, quitar habitos como ver la television

o platicar )

SEDENTARISMO.
Es como un estlilo de vida ,se asocia con factores de riesgo
aumentado de la enfermedad coronaria graduaimente interactua con otros, este es
causado por profesiones u oficios que no permiten el movimiento de un mismo
lugar .
Para su control se realizan ejercicios isometricos y aerébicos los cambios
positivos son un descenso ligero de la presion arterial, elevacion del colesterol

HDL, disminucion de triglicéridos , y ayudan ia perdida de peso .
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STRESS.

Es un transtorno mental causado por multiples factores si nos sentimos
amenazados de alguna manera se liberan substancias quimicas que alcanzana
producir cambios fisicos preparando al organismo para la “huida” contribuyen a

enfermedad fisica y/o emocional.

Los signos y sintomas del stress fisicos : dolor de cabeza, rechinar los dientes,
resequedad ytension de la garganta ,mandibula apretada, dolor de pecho, faita

de aire, presion elevada, indigestion, estreftiimiento/diarrea, sudoracion, fatiga,

insomnio.

Sutratamiento es multiple sin embargo requiere de espacios libres para
concentrarse y retirar el stress:

e Aprender a relajarse contécnicas de imaginacion y ejercicios de relajacion.
s Comentar a las personas de confianza su preocupacion.

e Planear el trabajo paso a paso.

¢ Alejarse un a temporada del sitio de partida.
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2.4 TRATAMIENTO DE REPERFUSION CON ANGIPLASTIA CORONARIA.
TRANSLUMINAL PERCUTANEA

Angiplastia coronaria transluminal percutanea (ACTP).

Es una técnica invasiva mediante el uso de catéteres especiales con un

balén inflable en su extremo distal, provoca que se compacte el ateroma en

las paredes del vaso, se reduce la isquemia al miocardio al disminuir la

obstruccién coronaria provocada por las placas de ateroma o por un trombo.

La ACTP se ha constituido como un método alternativo de la revasculériza -
cion coronaria y aunque se utiliza mas frecuente en enfermedad coronaria
de un vaso ha mostrado su beneficio en:

¢ Enfermedades de multiples vasos.

e Lesiones oclusivas submultiples de un mismo vaso.

e Ciertas lesiones obstructivas del 100%.

e Lesiones obstructivas de puentes coronarios arteriales y venosos.

e Tratamiento de oclusiones coronarias tromboticas asociadas a infarto

agudo al miocardio.

Los resuitados han mostrado en forma general que los pacientes
seleccionados, con enfermedad coronarfa de multiples vasos tanto de cirugia
de revascularizacion como la de ACTP puede ser usada como método de
revascularizacion ya que ambos alivian la isquemia con sobrevidas similares

a mediano plazo.
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Valoraciéon diagnostica y de los procedimientos terapéuticos del American
College of cardiology/American Heart Association. Ha establecido pautas
para realizar ACTP,en pacientes sintomaticos con una lesion significativa en
un vaso principal que abastece una gran zona viable.
» Tratamiento médico, isquemia inducible en una prueba de esfuerzo
realizada bajo tratamiento médico.
» Sintomas de angina continuos a pesar de tratamiento médico.
En paciente asintomatico, esta indicada la ACTP para la enfermedad de un
vaso que afecta a una gran parte del miocardio si se cumple cualquiera de
las siguientes condiciones.
¢ Supervivencia de un episodio casi mortal sin infarto al miocardio.
+ Historia de infarto, isquemia significativa inducible importante en la
prueba de esfuerzo .
Clasificacion de la AHA/ACC de acuerdo a las caracteristicas de la lesi6n
especifica.(Pipene 363)
1.Lesiones de tipo A. Tienen por lo general un alto porcentaje de éxito 85% y
son de bajo rie'sgo sus caracteristicas son:
Lesiones discretas menor de 10mm
Lesiones concéntricas.
No de facil acceso para la angiplastia.

No anguiadas.

Contorno liso y sin calcificaciones
Sin presencia de trombo.
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2.Lesiones de tipo B. Tienen un porcentaje moderado de éxito 60-85% Yy son
de riesgo moderado .Sus propiedades se incluye:
Lesiones tubulares 10-20mmde largo.
Excéntricas.
Angulacion moderada.
Contorno irregular.
Tortuosidad moderada del segmento proximal de la lesion.
Resiente oclusion total resiente menor de 3 meses.
En puntos de bifurcacién.
Caicificacion moderada importante.
Presencia de aigan trombo.
3.Lesiones de tipo C. Tienen bajo porcentaje de éxito menor del 60% y son de
Alto riesgo entre sus caracteristicas.
Lesiones difusas.
Tortuosidad excesiva del segmento proximal.
incapacidad para proteger las ramas proximales.
Oclusion crénica total menos de tres meses extremadamente anguladas
Transplante de venas con lesiones friables.
TECNICA.
La mayoria de fas angiopfastias se realizan usando abordaje femoral segun
la técnica de sildinger sin embargo en algunos enfermos se puede utilizar la
via braquial o recientemente la radial para llevar acabo el procedimiento.

Una vez que el catéter guia se ha avanzado con la guia en j y si esta ha sido
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retirada, se coloca en el ostium de la coronaria correspondientes procede a
introducir el catéter baién con su filamento guia atraves del adaptador enY y
se purga todo el aire del sistema .Posteriormente para evitar vasoespasmo
se aplica nitroglicerina intracoronaria de 100 a 200mcg y se avanza el
filamento guia a la porcion mas distal del vaso que se va a dilatar,en lo

balones sobre la guia.(lbidem)

Una vez fijada esta se avanza el catéter baion al sitio de la lesion utilizando
Material de contraste para su colocacion correcta. Se infla el bal6n con
material de contraste diluido hasta que desaparezca la indentaciéon en el
Balén o hasta que se alcanza la presion maxima del mismo. El tiempo de
insuflacién varia entre 15 segundos varios minutos al promedio 1 a 2 minutos

al terminar cada insunflacion,se retrocede el balén hacia el catéter guia.

Complicaciones.

Las mas frecuentes durante et procedimiento de ACTP son la diseccion de la
arteria coronaria y un trombo en una arteria intracoronaria. Cuando tiene lugar
la diseccion existe isquemia y una espera repetida con inflados mas
Proiongados puede aportar un resuitado positivo. La oclusiéon repetida se

trata con catéteres mas chicos asi como alternativa a tratamiento quirargico.

El trombo es una complicacion mas dificit la trombosis intracoronaria con
trombolitico uroquinasa suele permeabilizar por via intravenosa, En ailgunos
casos la cirugia de Bypass es el tratamiento mas idoneo especialmente
cuando hay riesgo de que sobre venga un infarto.

52



El riesgo de muerte es maximo cuando existe una oclusion arterial aguda y

una proporcion significativa del miocardio que corre peligro.

o Enfermedad multivasos.

e Sexo femenino.

e Paciente de mas de 70 aﬁos.

o Historia de insuficiencia cardiaca congestiva.

o Disfuncion de ventriculo izquierdo, fraccién de eyecciéon 30%.

angioplastia primaria para el tratamiento de infarto agudo del miocardio es

aplicable en aquellos pacientes que:

a) Se encuentra dentro de las primeras 6 horas de inicio de infarto. Aquila
ACTP se utiliza como alternativa al tratamiento trombilitico.

b) Se encuentra entre las 6 y 12 horas del inicio del infarto y el enfermo
continua con sintomas de isquemia .

c) Se encuentra en chogque cardiogenico con tratamiento trombilitico previo
o sin el dentro de las primeras 12 horas del inicio de infarto, siendo los méas
beneficiados si al mismo tiempo se utiliza apoyo hemodinamico con balén
intraaotico de contrapulsacioén.

Medidas generales antes de entrar al procedimiento.

1.Todo paciente debera haber recibido aspirina (160 a 325mg/dia) éor lo

menos uno a dos dias antes de la ACTP

2.Antes del inicio de ACTP se recomienda el uso de narcético con fines

anaigeésicos.
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3.Se inicia nitroglicerina en infusién entre 30 a 100mg /dia para evitar el
vasoespasmo del ACTP.

4.Se debera utilizar heparina recomendando bolo inicial de 150 unidades /kg
con objeto de mantener tiempos de coagulacion 6ptimos superior a los 300
segundos antes de la introduccion del baldn intra coronario .Los enfermos
que se encuentran recibiendo heparina en infusién continua antes de la

ACTP nneden reanerir dogits maxima de henarina nara antimirar tiemnaos -

5.Explicar al paciente el procedimiento para disminuir su angustia.

6.Prepara al paciente de la zona a puncionar con tricotomia en caso de ser
femoral.

7.Colocar suropa especial del servicio como es la camisa corta, sin manga y
una tanga con cordén para sujetar a los lados.

8.Verificar el llenado de la autorizacion y presentar antes del procedimiento.
9.Suspender anticoagulantes orales 4 a 6 dias antes del procedimiento.

10.Los individuos con insuficiencia renal deben llegar previamente hidratados
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2.5 REESTENOSIS CORONARIA.
La reestenosis arterial es un proceso acelerado de obstruccion arterial que
se desarrolla a corto plazo y que ocurre en una frecuencia que oscila entre 30
y 50% procedimiento terapéutico y sobre positivamente bajas en opcion de
los patélogos, ya que la reestenosis post angioplastia es un proceso normal
de cicatrizacién.
Se han identificado factores reestenosantes: Factores provenientes de los
elementos configurados de la sangre y factores que se originan en el
endotelio ,que actilan sobre la matriz celular, sobre células musculares lisas y
sobre el mismo endotelio vascular ;causando adhesién y agregacion celular
fenomenos de la coagulacion y trombosis, produciendo hiperplasia de la
matriz celular migracion y modificacién dei fenotipo de las células musculares

lisas de la capa media arterial.

La reestenosis arterial se ha relacionado con el mayor esfuerzo tangencial del
flujo sanguineo sobre el endotelio arterial y con factores extrinsecos al sitio
de la dilatacion: concentracion de estrogenos séricos , colesterolemia,
glicemia .etc, también factores externos radicales libres derivados del oxigeno
del cigarro vy la dieta.

Uno de los mas importantes es el aumento de la concentracién del colesterol
en el suero aumentando exponencialmente con el incremento de niveles de
colesterol ,los lipidos depositados en las lesiones ateroscleréticas se derivan
del LDL del plasma ocasionando reaccién de cicatrizacion lo que nuevamente
influye en la reestenosis. La hipertension no tratada, particularmente ia
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presion sistélica aumentada, contribuye a la patogénia de la estenosis . Los
mecanismos fundamentales es que aumentan la demanda de oxigeno
miocardico , en la diabetes insulinodependiente como no insulinodependiente
.se pueden desarrollar productos terminales en las paredes del vaso se
acompanan por la concentracion aumentada de triglicéridos. El tabaquismo
también contribuye al riesgo sabiendo que su principal accion es la
vasoconstrictora liberando catecolaminas locales y también perturba la
funcién vasodilatadora del endotelio. Por esto, el tabaco aumenta el ries’go de
manera indirecta. Los factores de riesgo adicionales son la inactividad,
historial familiar, obesidad, y edad. Pueden estar relacionados los factores de

riesgo menores con los mayores para aumentar su potencial.(Mesad 152)




2.6 TEORIA DEL AUTOCUIDADO.

La teoria del autocuidado fue creada por Dorothea Orem nacida en baltimore
se educo con las hijas de la calidad de san Vicente de Paul se gradué en
1930; Termina su modelo en 1971 llamado teorfa general de enfermeria que

se compone de tres teorias: autocuidado, déficit de autocuidado y sistemas de

enfermeria formulando sus definiciones :

Autocuidado. Es una accion de las personas maduras y en proceso de
maduracion que han desarrollado las capacidades para cuidar de si mismas

en sus situaciones ambientales.

Las personas que se ocupan de su autocuidado tienen las capacidades para él
requisito de accion.

Persona: Ser que tiene funciones biolégicas, simbologicas y sociales y con
potencial para aprender a desarrollarse con capacidad para autocuidarse
puede tener la capacidad para satisfacer los requisitos de autocuidado; Si no
fuese asi seran ofras personas las que le proporcione.

Entorno: Todos aquellos factores fisicos, quimicos, bioldgicos y sociales ya
sean estos familiares o comunitarios que pueden influir e interactuar en la
Persona.

Salud: El estado de la persona que se caracteriza, por firmeza o totalidad del
desarroilo de las estructuras humanas y de la funcién fisica y mental.
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Enfermeria: Ayudar a las personas, a cubrir las demandas de autocuidado
terapéutico o a cubrir las demandas de autocuidado terapéutico de
otros ( Stephen 1993).

Los requisitos del autocuidado son reflexiones formuladas y expresadas sobre
acciones que se sabe que son necesarias o que se supone que tienen validez
en la regulacion de aspectos del funcionamiento y desarrollo humano. Los
requisitos de autocuidado formulados identifican dos elementos:

1. Elfactor a controlar o dirigir de alguna manera para mantener ciertos
aspectos del funcionamiento y desarrollo humanos de los individuos dentro
de las normas compatibles con la vida, la salud y el bienestar personal.

2. La especificacion de la naturaleza de la accidn a realizar.
Los dos tipos de elementos se identifican rapidamente en este requisito de
autocuidado.

Los requisitos de autocuidado son comprendidos como expresiones de accién a
desarrollar por o para los individuos a fin de controlar los factores humanos y
ambientales que afectan al funcionamiento y desarrollo humanos. Son
expresiones de los objetivos a lograr.

» Requisitos de auto cuidado.

Existen tres tipos de auto cuidado: universales, del desarrollo y desviacién de la
Salud. Los tres descansan en las siguientes asunciones

1.Requisilos universales.

~ Los seres vivos por naturaleza tienen necesidades comunes para el aporte de
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materiales (aire, agua, alimentos) y para producir y mantener condiciones de
vida que apoyen los procesos vitales, formacion y mantenimiento de la
integridad estructural y de la integridad estructural, el mantenimiento y
promocién de {a integridad funcional. -

1.El mantenimiento de aborte de aire suficiente.

2.El mantenimiento de aporte de agua suficiente

3.El mantenimiento de aporte de alimentos suficientes

4 L a provision de cuidados asociados con proceso de eliminacién.
5.El mantenimientio del equilibrio entre actividad y reposo.

6.Ei mantenimiento de eq’ulllbrlo entre soledad y la interaccion.

7.La prevencién de peligros para ia vida el funcionamiento y el bienestar
humano.

8.La promocion del funcionamiento y el desarrolio de humanos dentro de
Los grupos sociales de acuerdo con la potencia humana.

Estos ocho requisitos representan las clases de acciones humanas que

producen las condiciones internas que mantienen Ila estructura y
funcionamiento.

2.Requisitos del desarrolio.

Desarrolio humano de fa vida intrauterina a la maduracion dei adulto, requiere la _
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formacion y mantenimienio de condiciones que promuevan ios procesos
conocidos de desarroflo en cada periodo del ciclo vital.

Existiendo 2 tipos.

a)Crear y mantener las condiciones que apoyen a los procesos vilales y
y promuevan a los procesos de desarrollo.

e Los estados intrauterinos de la vida y proceso del nacimiento.

La etapa de la vida neonatal.

e La infancia.

La infancia y la adolescencia.

La adulta.

b) Provision de cuidados asociados a los efecios de las condiciones que
pueden afectar adversamente el desarrollo del humano.

3.Requisito de desviacidén de la salud.

1. Los defectos genéticos y constitucionales y fas desviaciones de la integridad
estructural, la funcionalidad y el bienestar, comparten requerimientos para:

a)Prevencion, b) Acciones reguladoras para controlar su extensiony para
controlar y mitigar defectos.

FALLA DE ORIGE
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2. Los requisitos de auto cuidado de desviaciones de la salud estan
asociados con defectos constitucionales y desviaciones humanas estructurales

y funcionales con sus efectos y con las medidas diagnosticas y tratamiento

meédico.

Cubrir los requisitos de desviacion de la salud puede ayudar en el control de la
patologia en sus primeras estadios (prevenciéon secundaria) y en la prevencion
de defectos e incapacidades universales y del desarrollo es esencial cuando
existe alguna patoloqia para mantener la estructura y funcionamiento humano
y para promover el desarrollo y por tanto contribuir a la rehabilitacién. La
rehabilitacion se centra en los requisitos de auto cuidado del desarrolio
asociados a condiciones resultantes de una patologia.

Estos requisitos existen para personas que estan enfermas o lesionadas y que
tienen formas especificas de patologia incluyendo defecto e incapacidades y
que estan bajo diagnostico y tratamiento medico.

Hay seis categorias de requistos de desviacién de la satud:

1. Buscar y asegurar fa ayuda medica adecuada en caso de exposicion a
agentes fisicos o biologicos especificos o a condiciones ambientales
asociadas con acontecimientos y estadoshumanos patolégicos, o
condiciones psicolégicas que se sabe que producen o estan asociadas con
patologia humana.

hy

Tener conciencia y prestar atencion a los efectos y resultados de estados
Patologicos, incluyendo los efectos sobre el desarroilo.
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3. Llevar acabo efectivamente las medidas diagnosticas terapéuticas y de
rehabilitacion prescritas, dirigidas a prevenir tipos especificos de patologia o
a la regulacién del funcionamiento humano integrado a la correccion de
deformidades o anomalias o la compensacion de incapacidades.

4. Tener conciencia y prestar atencién o regular los efectos de las medidas de
atencion prescritas por el médico que produce malestar o deterioro,
incluyendo los efectos sobre el desarrollo.

5. Modificacion del auto concepto para aceptarse uno mismo como ser humano
con un estado de salud particular y necesitado de formas especificas de
cuidados de la salud.

6. Aprender a vivir con los efectos de las condiciones y estados patolégicos,
medidas diagnosticas y tratamiento medico con un estilo de vida que
fomenta el desarrollo personai continuo.(Dorothea Orem1993)

SISTEMAS DE ENFERMERIA.

Es una accion dirigida ai receptor de autocuidado para poder reconocer los
déficit reales. Se puede aborda de 3 maneras segun Dorothea Orem donde sé
denota capacidad dei individuo para ofrecer un servicio de atencién con base a

la intervencion total o parciaimente.

1.Atenciéon totaimente compensadora. En donde las personas necesitan
integraimente de toda nuestra atencion para cubrir sus deficiencias, (0-25% de
su capacidad).
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2 Atencion parciaimente compensador. Cuando no se tiene la capacidad en su
totalidad (50% de su capacidad).

3.Atencion educacion —apoyo. Donde la persona tiene la capacidad de hacer de
todo por si misma sin la ayuda de los demas y enfermeria soio proporciona
educacion o apoyo (100% de capacidad).

El sistema que se retoma en este trabajo es el siguiente:

Sistema de enfermeria de apoyo / educacion.

Al paciente le faltan conocimientos, habilidades o0 no esta psicolégicamente
dispuesto a realizar las acciones de autocuidado que requiere movimientos

controlados, juicios informados y decisiones en cada paso de la ejecucion.

Este sistema es para las situaciones en que el paciente es capaz de realizar las
medidas de cuidado terapéutico interna o externamente orientada pero no
puede hacerlo sin ayuda. Entre las técnicas de ayuda validas en eslas
situaciones se incluyen combinaciones del sistema de apoyo como guia para

favorecedor dei desarroilo y ensefianza.

En el siguiente cuadro se esquematizan los objetivos de sistema de apoyo de

educacion.
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*Satisfacer los ' *Ayudar a tomar

requerimientos decisiones
del auto ‘

cuidado.

*Ayudar al paciente a
— De apoyo / Educacion<+— aprender

*Continuar *Actualizar
aprendiendo y periédicamente la
desarrollar informacion

capacidades
de auto cuidado
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2.7 HIPOTESIS.

Si fa enfermera proporcionara orientacion intrahospitalaria sobre el autocuidado al
paciente con angioplastia Coronaria Transluminal percatanea disminuira los factores de

riesgo que provocan una reestenosis afectando su calidad de vida extrahospitalaria.
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3. ESTRATEGIA METODOLOGIA.

3.1 Diseno:

Tipo de estudio: La investigacion realizada es unicamente observaciénal

UNIVERSO.

Los pacientes de ambos sexos con tratamiento de angioplastia coronaria transluminat

percutanea.

LIMITES.

La investigacion se realiza en el servicio de la unidad coronaria del Instituto Nacional de

cardiologia “Ignacio Chavez" en el periodo 2001-2002.
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3.2 Criterios.de inclusion y exclusion

Criterios de inclusion

"Ambos sexos.

"Pacientes que entren en el rango de 40 a 69 afos.

"Pacientes que presentan infarto agudo al miocardico.

*Pacienies que tengan mas de un tratamiento de angioplastia coronaria transluminal

percuitanea.

Criterios de inclusion.

*Pacientes menores de 40 aflos y mayores de 70 anos.

"Pacientes que presenien otra patologia que no sea infarto al miocardico.
*Pacientes que no deseen participar en la investigacion.

"Pacientes que sea su primer tratamiento hemodinamico de ACTP.
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3.3 Recursos materiales y humanos .
Recursos materiales:
Se utilizara para la realizacion de la investigacion hojas blancas, plumas, lapiz, regla,

goma, computadora, luz, teléfono, copias, Internet.

Recursos humanos:

*Paciente que desee participar en la investigacion.
“Familiares del paciente.

"Personal de enfermeria y médico.

*Pasante de enfermeria. Erika Fernandez Neri.

68



3.4.1 Variables.

VARIABLE JUSTIFICACION CONSTANTE
SEXO ES MAS FRECUENTE EL IAM EN HOMBRE SU INCIDENCIA |1.-MASCULINO
4 VECES MAS QUE LA MUJER 2.-FEMENINO
EDAD RANGO QUE MUESTRA LA FRECUENCIA DE PACIENTES |1.-40-50
DE IAM 2.-51-69
OCUPACION ACTIVIDAD LABORAR REALIZADA POR EL INDIVIDUO. _ |ABIERTA
DIABETES FACTOR DE RIESGO DESCENCADENANTE PARA EL IAM |ENFERMEDAD
MELLITUS 1.-SI
2.NO
POSITIVA
1.-DIETA

2.-TRATAMIENTO ORAL
3.-TRATAMIENTO CON
INSULINA :

RIPERTENSION _ |FACTOR DE RIESGO CAUSANTE DE CONSTRICCION ENFERMEDAD
CORONARIA 1.-SI
2.NO
POSITIVA
1.-DIETA
2.-TRATAMIENTO ORAL
CONOCIMIENTO _ [CONOCIMIENTO DEL DESARROLLO DE LA PATOLOGIA Y [1.-S1
CON SU TIPO DE  |LOS FACTORES DE RIESGO 2.-NO
ENFERMEDAD 3.-POCA
TDENTIFICACION _|EL CONOCIMIENTO DE LA PRESENTACION DE LOS 1.8
DE SIGNOS Y SIGNOS Y SINTOMAS PUEDEN FAVORECER A UN 2.-NO
SINTOMAS TRATAMIENTO MAS RAPIDO SIN DANAR EL MIOCARDIO
ORIENTACION DEL |ES NECESARIO EL CONOCIMIENTO PARA AYUDAR AL |1.-51
TRATAMIENTO  |PACIENTE EVITAR QUE EL VASO VUELVA A 2.-NO
DEL ACTP REESTENOSARCE. 3.-REGULAR
CONOCIMIENTO _ |EXISTE MEDICAMENTOS QUE HACEN ACCION 181
DE SUS ANTIPLAQUETARIA QUE FAVORECE A QUE SE 2.-NO
MEDICAMENTOS |DISMINUYA EL RIESGO DE ENDOTELIO A REACCION CUALES ABIERTA
INFLAMATORIA SE PRODUZCA LA AGREGACION HORARIO
PLAQUETARIA CERRANDO NUEVAMENTE EL VASO. 1.-S1
2.-NO
3.-REGULAR
TABAQUISMO ES UN FACTOR DE RIESGO QUE CONDICIONA A LA T8I
HIPOXIA CORONARIA. 2.-NO
FRECUENCIA

1.- >10 CIGARRILLOS
2.- >1 CAJETILLA
3.- <1 CAJETILLA

ACTIVIDAD FISICA

ESTA RELACIONADO CON LA ACTIVIDAD RECREATIVA
QUE REALIZA EL PACIENTE YA QUE LOS PACIENTES QUE
HACEN EJERCICIO ELEVAN LOS VALORES SERICOS DE
COLESTEROL HDL

1.-NINGUNA
2.-CAMINA
3.-EJERCICIO
EXCESIVO

HABITOS
DIETETICO

LAS GRASA SATURADAS SON CAUSANTES DE DANO
ENDOTELIAL DE LOS VASOS CORONARIOS.

1.-EXCESIVA EN
CARNE ROJA, GRASAS
Y EMBUTIDOS
2.-VEGETALES
3.-CARBOHIDRATOS

(PASTAS,PANETC.)
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AGUA CONSUMIDA |[ESTA COMPROBADO QUE EL AGUA FAVORECE PARA UN
POR DIA ARRASTRE DE TOXINAS Y ESTAS SON TRANSPORTADAS

PARA SU ELIMINACION AL RINON, S| SE CONSUME
MAYOR CANTIDAD DE AGUA LA CONCENTRACION DE
ORINA VA A SER MAYOR Y SE VA A DISMINUIR EL
TRABAJO DEL RINON.

1.-1 LITRO
2.-2 LITROS
3.-MAS DE 3 LITROS

INVOLUCRA

ALGUN FAMILIAR [CON SU PADECIMIENTO Y ESTE TENGA CONOCIMIENTOS
EN SU
PADECIMIENTO CASO DE URGENCIA.

ES IMPORTANTE QUE EL FAMILIAR ESTE INVOLUCRADO
DE EL YA QUE DE ESTA MANERA PODRA AYUDAR EN

1.-HERMANO
2.-ESPOSA
3.-AMIGOS
4.-NADIE
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3.4.1. Instrumento

Escuela de Enfermeria del Instituto Nacional de Cardiologia.

“fgnacio Chavez".

Cédula de recopilacion de informacion.

Objetivo : Recopilar datos que puedan favorecer la comprobacion de ia hipétesis.

1.Sexo.

1.Masculino.

2.Edad.
1.40-50 anos.

3.0cupacion.

Antecedentes heredofamiliares.

4.4 Tiene usted diabetes mellitus?

1.Si

5.Si es positiva conque se controla.

1.Dieta

71

2.Femenino.

2.51-69 affos.

2.Tratamiento oral. 3.insulina.
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6. ¢ Es usted hipertenso?

1.5i 2.No

7.Si es positiva con que se controla.

1.Dieta 2.Tratamiento oral.

8., Conoce que tipo de enfermedad cardiaca tiene?

1.Si 2.No 3.Poco
2. Sabe identificar signos y sintomas de acuerdo a su padecimiento en caso de
urgencia?

1.Si 2.No

10.¢ le orientaron o conoce el tratamiento que se le dio de ACTP?

1.Si 2.No. 3.Regular.

11.; Sabe usted el tipo de medicamentos que toma?

1.8i Cuales.......cooevuvunnnnnn. 2.No.

12.;Sabia, el horario de sus medicamentos?

1.Si 2.No
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13.;lleva acabo el horario de sus medicamentos?

1.Si 2.No.

14 ;Fuma?

1.Si 2.No

15.Si es positiva frecuencia:

1. < de 10 cigarros 2. <de 1 cajetilla 3. > de 1 cajelilla.
16¢Qué tipo de actividad realiza?

1.ninguna 2.camina. 3.Ejercicio excesivo
17..Que tipo de dieta consumia?

1.Excesiva en carnes rojas, embutidos y grasas.
2. Vegetales.

3.Pastas (pan, trigo, sopas etc.)

18.¢ Cuantos vasos de agua toma al dia?
1. 1 litro.

2. 2 litros

3. mas de 4 litros.
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19.;Involucra a alguna otra persona

en el cuidado de l|a desviacion de su enfermedad.?

1.Hermanos 2.Esposa. 3.Amigos 4 Nadie.
20.Le interesa conocer el tratamiento realizado en el instituto?

1.8i 2.No
21.iLe gustaria manejar de manera mas auténoma y saber como tratar de controlar

los factores de riesgo que usted tiene como hipertension, diabetes mellitus,

tabaquismo etc.?

1.8 2. No.

74 TESIS CON
FALLA DE ORIGEN




5. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES.
5.1 Conclusiones.

La teoria del autocuidado de Dorothea Orem proporciona una
estructura que con sumodelo me facilita de forma efectiva abordar al paciente

en la parte de la desviacion de la salud.

E! modelo abarca no solamente necesidades de autocuidado universal si no
también aquelia necesidades especificas del desarrolio fisico, social y
psicolégico del individuo en su situacién de enfermedad o lesion y de su relacién
con los profesionaies del cuidado de la salud ( requisito de autocuidado de

desviacion de la salud ).

Los cuidados basados en el modelo de Orem me permitira formar la base para
la creacion de una propuesta de trabajo que permita proporcionar al paciente
antecedentes de su patologia y factores de riego modificables que puedan
influir en el cambio de conducta disminuyendo asi el riego coronario de acuerdo

" a su potencialidad de este para producir nuevamente reestenosis coronaria.

Por esta razdn propongo un pian de autocuidado que se le proporciona al
paciente a su egreso hospitalario para iniciar su autocuidado domiciliario
incorporandose rapidamente a su vida cotidiana la finalidad de esta propuesta
es proporcionar al paciente conocimientos para garantizar ampliamente su
aprendizaje sin embargo elabore un instrumento que tendra que ser validado

atraves de un seguimiento para pasar a la siguiente fase aplicativa.
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5.2 Recomendaciones para la elaboracion del plan de alta
basado en el autocuidado.

A medida que pasa el tiempo '°} hombres han desarrollado métodos para
superar o compensar limitaciones de accién que los individuos y familiares tliene
al momento para satisfacer sus necesidades. El método general significa una
forma ordenada de conseguir aigo y un método de ayuda desde ia perspectiva
de enfermeria .

Se presenta una serie secuencial de acciones que se realizan superan o

compensan las limitaciones asociadas con un estado de salud de las personas
para tomar acciones de educacion que regulen su propio funcionamiento . en la
actualidad hay un nimero limitado de métodos que las personas pueden utilizar

para ayudar a otras para satisfacer sus necesidades .

Existen tres métodos por los cuales pueden superar o compensar las
limitaciones por si mismo en la vida cotidiana se identifican de la siguiente
manera.
1.Actuar por otra persona o hacer aigo por ella.
2.Guiar y dirigir.
3.Proporconar soporte fisico o psicoibgico.

4 Proporconar y mantener un entorno que apoye el desarrollo personal.
5. Ensenitar a otro.

Enseiiar a otro. Es el método para personas que necesitan instrucciones para

desarrollar conocimientos de habilidades particulares ,el aprendizaje puede no
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producir cuando la persona no esta en un estado de disponibilidad para

aprender .

Al ensefiar al otro debe proporcionar las experiencias educativas apropiadas y
no estan restringidas a una aula pueden estimular el interés al paciente por
escuchar, observar y realizaf preguntas pertinentes sobre la actividad. Aprender
a cambiar el comportamiento por lo que respecta a el autocuidado ,pueden
requerir de un tiempo considerable y una relacion educativa estrecha con las
enfermeras que son capaces de asumir el rol de tutoria, la enseitanza en grupo
puede ser de manera efectiva individuaimente al volverse eficientes en

aclividades de autocuidado.

Por esta razon retomo el sistema de enseffanza y apoyo piasmando en un
rotafolio informacién que a suvez asegure el conocimiento de los factores de
riesgo a su egreso hospitalario del paciente.

La estructura del plan de aita basado en el autocuidado, los puntos que sé

abordan son los siguientes:

a) Regquisitos de desviacion de la salud. Se consideran en este punto los seis
requisito de desviaciéon de la salud unicamente se llegan a considerar los que
pudieran cubrir el factor de riesgo.

b) Factor riesgo. Se considera de acuerdo 2 la clasificacion de factores
coronarios mayores y mernores desglosando cada uno.

¢) Educacion. En este punto se empieza a dar educacion al paciente para
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entrar de acuerdo a la teoria consultada que es la de Dorothea Orem donde
se proporcione educacién y/o apoyo al paciente para que el mismo sé auto-

cuide.

d) Actividades de autocuidado. Este punto se indica al paciente las
alternativas existentes para que el mismo controle sufactor de riesgo sin que

nuevamente reincida en él.
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5.2.1 Propuesta.
En esta investigacion propongo una guia educativa con enfoque en
prevencion secundaria que servird como instrumento de {a enfermera

conteniendo una estructura de acuerdo a los requisitos de la desviacién de la

salud propuestos por Orem.

Para realizar este proceso educativo del paciente el instrumento contendra
temas desglosados de los factores de riesgo modificables para consientizario
encontrande ahi sugerencias para cada uno incorporandose mas rapidamente
a su vida cotidiana. Es importante que se considere de manera individualizada ya

que cada individuo tiene diferentes demandas de aulocuidado.
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» Requisito de la desviacién de la salud
Tener conciencia y prestar atencion a los efectos y resultados de estado

patolégicos incluyendo los efectos sobre el desarrollo.

Factor de riesgo: Déficit de conocimiento relacionado a una reestenosis post

infarto con tratamiento de angioplastia coronaria transiuminal percutanea

(ACTP)

Educacion

Concepto de ACTP. Es un procedimiento invasivo con la finalidad de brindarie
un tratamiento introduciendo por la ingle un catéter que en su punta tiene un
balén, que llegara hasta su corazén ahi se le inyectara una substancia llamada
media de contraste que ayudara a observar por medio de monitores la oclusion
se insuflara el baldon para compactar a los lados la grasa (ateroma), este
procedimiento se realizaran las veces necesarias hasta conseguir un mejor

paso de sangre al corazon.

Actividades de autocuidado.

Control de factores de riesgo estarian estos contribuyen a la formacion
nuevamente de estenosis coronaria.

Mayores. Hiperlipidemia

Diabetes Mellitus.

Hipertension Arterial Sistemica. TESIS CON
FALLA DE ORIGEN

Tabhaquismo.
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Menores Obesidad
Sedentarismo
Stress.

"Se encontraran desglosados en paginas posteriores.

» Requisito de desviacion de la salud.

Llevar acabo efectivamente las medidas diagnosticas terapéuticas y de
rehabilitacion prescritas, dirigidas a prevenir tipos especificos, de patologias a
la regulacion de funcionamiento humano integrado a la correccion de la

compensacion de la incapacidad.
Factor de riesgo. Hiperlipidemia

Educacion y/o Apoyo.

Concepto de hiperiipidemia. Se define como la elevacion de colesterol enia
sangre para transportar el colesterof en ia sangre el cuerpo lo recubre con un
.tipo de proteinas en forma de paquetes llamados lipoproteinas de baja densidad
( LDL ) se depositan cuando se aumenta su cantidad siendo “ malas “ en
relacion con las de alta densidad HDL que son protectoras, por ser capaces de

arrastra a las LDL para disminuir supenetracion evitando causar dafo
endotelial.

Valores Normales.

Colesterol totai 200-240 mgid

Colesterol HDL 35-45

TESIS CON
Colesterol LDL 130-160 mg FALLA DE ORIGEN




Triglicéridos 200-400 mg

Actividades de Autoculdado sugeridas:

1. Dieta. Consumir grasas insaturadas de tipo. Vegetal, Aguacate, Ajonjoli,
Alegria, Almendras, Avellanas, Cacahuates, Mantequilla sin Colesterol,
Mayonesa Ligth, Pistache sin Sal, Nueces, Pepitas sin Sal, Carne de origen
animal baja en grasas, pollo sin pellejo, Pescado, Claras de huevo, Requeson,

~Lacteos, Leche descremada.

2. Tratamiento medico hipolipemiantes.

Existen 3 grupos:

a) Evitan que las grasas se absorban evitando llegar a la sangre.
b) Incrementan su transporte de las grasas.

¢) Inhiben su cambio de las grasas.

» Requisito de desviacién de {a salud.

Lievar acabo efectivamente las medidas diagnosticas , terapéuticas y de
rehabilitacion prescritos, dirigidas a prevenir tipos especificos de patologia, o
ala relacion de funcionamiento humano integrado a la correccion de la

compensacion de la incapacidad.

Factores de riesgo. Hipertension Arterial Sistemica ( HAS ) .

TESIS CON
Educacion. FALLA DE ORIGEN

Conceplo de hipertension arterial sistemica ( HAS). Es la presion que sé
ejerce sobre las paredes de su arteria y esta depende del volumen de sangre
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que se bombea al corazén y la resistencia que presenta el fiujo en su paso, la
cifra normal es 120/80 mmhg, la cifra corresponde'a la presion sistolica o sea {a
cantidad de sangre cuando el corazén esta en contraccion o exprimido y la
segunda cifra es diastdlica cuando el corazén esta en reposo es importante
saber que esta asociado con-la elasticidad si tiene adherida grasa a su pared

disminuye y por lo tanto se eleva la presion.

Actividades de autocuidado sugeridas:

1. - Alimentacion. Dieta nutriciénal, balanceada, enfatizada en vegetales y

alimentos bajos en grasa con poca sal, evitarla para no retener liquidos.

2. - Ejercicio. El ejercicio aerébico regular parece favorecer el aumento de

elasticidad de las venas y arterias.

3. - Dejar el cigarro. El uso dél tabaco acelera la aterosclerosis estrechando las
arterias aumentando su daiio.

4. Tomar sus medicamentos antihipertensivos

> Requisito de desviacion de {a salud.

Llevar acabo efectivamente las medidas diagnosticas, terapéuticas y de
rehabilitacion prescritos . dirigidas a prevenir tipos especificos de patologias , y
ala regulacion de funcionamiento humano integrado a la correccion de la

compensacion de la incapacidad .

Factor de riesgo . Diabetes Mellitus ( DM )
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Educacion y/o apoyo
Concepto DM . es un transtorno en la sangre que ocasiona su elevacion de

azucar llamada ( glucosa ) en fa sangre .

Existen 2 tipos DM .

Diabetes Mellitus tipo | . ( Ilamada insulino independiente ) Es ocasionada por
que el drgano llamado pancreas no produce insulina , sustancia que ayuda a
distribuir la azacar a todas las células , y por io tanto se mantiene Unicamente en

la sangre elevandose mas frecuente en adolescentes .

Diabetes Mellitus tipo Il . ( lamada no insulino dependiente ) Es causada por que
la insulina producida no se adhiere a la glucosa por falta o falla de receptores
(candados que ayudan a pasar la azucar a la célula ) mas frecuenfemente en
adultos , por su consistencia acuosa empiezan a dafar 6rganos vitates , corazon

, Vasos sanguineos , rindn , 0jos y nervios .

Sintomas : Hambre intensa ( polifagia ) , sed intensa , miccion frecuente ,
aumento inexplicable de peso , debilidad y fatiga , vision borrosa , infeccion

frecuente de vias urinarias y cicatrizacion lenta .

: TESIS CON
Actividades de autocutdado sugeridas. FALLA DE ORIGEN

1. Dieta . Comer 3 veces al dia tener una dieta baja en azicar manteniendo un

sustituto de azucar , evitando alimentos con alto contenido energético de azucar
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como: mermeiadas, cajetas cereales , harinas , refrescos , pasleleé , duices ,
chocolates .

2. Aumentar fibra en la dieta , fresa guayaba , pera , tuna , Zarzamora .

3. Vigilar peso corporal .

4. Control de glucosa entes de cada alimento .

5. Tomar medicamentos hipoglicemiantes

» Requisito de desviacion de la salud .

Lievar acabo efectivarnenie las medidas diagnosticas , terapéulicas y de
rehabilitacién prescritos , dirigidas a prevenir tipos especificos de patologias , y
a la regulacion de funcionamiento humano integrado a la correccion de fa

compensacion de la incapacidad .

TESIS CON
Factor de riesgo . Tabaquismo. FALLA DE ORIGEN

Educacién y/o apoyo
Conceptos de tabaquismo . Es el habito de fumar cualquier tipo de tabaco

durante por lo menos el ultimo mes. El tabaco desprende 2 sustancias

importantes:
1. Nicotina: que produce adiccion estimulando a ias glandulas suprarenales las
cuales someten al corazon a aumentar |a presion arterial y la frecuencia

cardiaca.

2. El monoxido de carbono que se inhala al fumar sustituye al oxigeno en los
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pulmones que priva de oxigeno a érganos , provocando que disminuyan

capacidad para introducir mas oxigeno .

Actividades de autocuidado

1. Introducir campanas de NO FUMAR
2. Limitar sitios para fumar

3. Motivacion para retirar el cigarro

4. Cuestionamiento propio , Por que fumo? , Para que ? , En que me ayuda ? ,

Que influye para que lo haga ? .

5. Tratamiento sustitutivo .
< Parches de nicotina
> Goma de nicotina

%+ Inhaiador nasal de nicotina

Todos estos tratamientos tienen fa misma funcion que el cigarro , sin embargo ,

con estetratamiento se debe ir disminuyendo el numero de cigarrillos al dfa .

» Requisitos de desviacion de ia salud .
Modificacion del autoconcepto para aceptarse uno mismo como ser humano con
un estado de salud particular y necesitado de formas especificas de cuidados de

salud.

Factor de riesgo .Obesidad.

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN
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Educacion y/o apoyo
Concepto de obesidad : Es el aumento en {a masa corporal en mas 25 %
almacenada y producida para deposito en un tejido de cuerpo llamado adiposo ,

resultado del aumento en los alimentos .

Actividades de autocuidado sugeridas.
1.- Dieta estricta de contenido energético 800 kcal .
2.- Promover el vaciamiento gastrico entre una comida y otra minimo 8 hrs .

3. Modificacion en la conducta , promover habitos , implementacion de la
horario identificacion de ambiente fisicos .

4. Técnicas de autorecompensa con otro estilo.

5. Vigilancia personai en su estado fisico .

» Requisitos de la desviaciéon de la salud .

Lievar acabo efectivamente las medidas diagnosticas , terapéuticas y de
rehabilitacion prescritos , dirigidas a prevenir tipos especificos de patologfa o a
~la regulacion del funcionamiento humano integrado a la correcci6n de

deformidades o anomalias o la compensacion de incapacidad .

Factores de riesgo . Sedentarismo , Estrés

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN

Educacion y/o apoyo

Concepto de Sedentarismo Es la disminucién en la actividad fisica la que
disminuye, elasticidad articular y muscular provocando dafo vascular .Esto
provoca que se presente una insuficiencia venosa (incapacidad para regresar la

sangre al corazoén).



Lo

El stress es un transtorno mental causado por multiples factores(fisicos,
sociales, etc.), sintiéndonos amenazados provocando la liberacion de
subtancias quimicas que alcanzan a producir cambios al organismo acelerando
su sistema nervioso y cardivascular finailmente como consecuencia

contribuyendo a enfermedad fisica y/o emocional.

Los signos y sintomas de estrés son: Dolor de cabeza, rechinar los dientes,
resequedad y tension de la garganta , mandibula apretada, falta de aire presién
elevada ,indigestion estrenimiento/ diarrea, sudoracion, fatiga, insomnio. En
ocasiones con el Sedentarismo se relaciona la complicacion de evitar sindrome
oficinista ( fatiga , estrés , dolor de espalda , formacion de coabulos
sanguineos ) .

Actividades de autocuidado sugeridas.

|
Sedentarismo stress
Z-Aumenlar actividad fisica . Realizar|-Aprender a relajarte (técnicas
| ejercicios de oficina si es que su|como imaginaciony relajacion).

|trabajo no lo permite asistir al

Igimnasio . -Planear paso a paso el trabajo
, evitando retrazarse y ser realista en
- Para evitar sindrome oficinista . los objetivos.

-Platicar.

t
! realizando ejercicios sobre su eje.
i

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN
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INSTITUTO NACIONAL DE CARDIOLOGIA.
“ DR. IGNACIO CHAVEZ”

ESCUELA DE ENFERMERIA.

Tema: Autocuidado del paciente postangioplastia.

Elaboro:Enf.Pasante.Erika Fernandez Neri
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Su oorazén es un érganco musocular ia funolién gque

realiza es distribulr sangre a tocdo el organismo

del masoculo, siendo Irrigado por dos arterias

Ilamadas oorondrln., una izquierda y Ia otra

dereoha; a la obstrucocoidédn coasionada a alguna de
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La angliopiastia coronaria transiuminal perodatanea.
Es un proocedimiento Iinvasivo coon ia finalidad de
permeabllizar la obstrucolién ocon un oatéter que
se introduce por su Iingle derecha hasta llegar

al corazén en ias coronarias, se infla en la

punta del catéter un balén para adherir Ia plaocoa

de grasa que provooa Ia obstruococién, en la pared

de Ia arteria y asi destaparia.

1. - Presencoia de Ia plaoca de grasa.

2. - Introducocién de oatéter a la arteria.

3. - Insufimcién del balén.

.. TESIS CON
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Existen oausas que produoen la oolusién nuevamente a pesar del
tratamionto ya realizado de angloplastia ooronaria transiuminal
peroitanea y son liamados faotores de riesgo. Se olasifioan en
modificoables y no modifioables es necesario indioar un oontrol
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AP bi ¢ HIPERLIPIDEMIA # DIABETES - HIPERTENSION
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Hiperlipidomia: Se define ocomo ia slevaocién de
ocolesterocl en Ia sangre.

Al Introduocir el ocolesterol a Ia sangre es

ocublerto, por proteinas asi se le da el nombre de
Hpoproteina.

Existen 2 tipos generales baja densidad

de lipoproteina (dafian)
Alta densidad
(protegen)
Su funocién de Ias lipoproteinas LDL. Es
transportar sin embargo por su paso se pegan a
ia *“ tuberia” fllamado vaso sanguineos y las

HDL.. Son ocapaz de servir de arrastre a su
elevaolén LDL produce dafiioc al corazén.

Vailoras NL

Colesterol total 200-240
Colesterel! HDL 35-45
Colesterol LDL 130-160
triglicéridos 200-400

< Que haoer para disminuirio?

Reoalisar» wha dieta
Daja e colesterel
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Diabetes meliitus: es un iransiorne en ia sangre
que coasiona su elevacién de azaoar ( glucosa
on sangre, existen 2 tipos:

La tipo 1. E! organismo no produoce insulina

La tipo 2. La insullna que produce no se junta a
Ia gluocosa.
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Hipertension arterial sistemioa.

Es Ia presién que se ejerce sobre Ilas paredes
de su arteria depende mucho de ia cantidad de
ia sangre que oontenga su ocorazétn y de Ia
elastiolidad de su arteria.

Su olifra normal 120/00 ia primera ocorresponde
al ocorazdén eon oontracoién o exprimido y Ia
segunda oifra corresponde al corazén relajado,
sl presenta grasa en su pared de su arteria al
pasar la sangre eleva Ia presién.

Dieta halanceada temmnr
Baja on sal medicamsntos
% TESIS CON

FALLA DE ORIGEN




Tabaguismo: Es un habiio dée fumair cuaiguier ipo
de tabaco durante por io menos é1 uitimo mes
produoce dos substanoias:

» Niootina: Estimula a unas gléndulas llamadas
suprarenales gue son capaces de saocar
substancia para aumentar ia frecusnoila
oardiaoca y la presién arterial.

> Monoxido de carbono: provooa dieminuolén de
oxigeno a su corazdn ambos estimulan ol
olerre de ias arterias coronarias.
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Obesidad: Es ¢l aumentoc en la masa ocorporal en
un 28%, aimaocenada y produocida para deposito

on un tejido adiposo resuliado de un aumento en
ios alimentos.
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Vigilanocia del estado
Fisico
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Sedentarismo: Es la disminuocién en la aotividad
fisioa Ia que disminuye elasticidad articular y
musocular provooando dafico vasocular provooando
insuficienocla venosa.

EHjercicios sobre su propio ofe

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN
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Stress: Es un trastorno mental coasionado por
miitiples faoctores que amenazan al organismo
produciendo un descontrol y camblios fisiocos.

Programarse

Téonicas de relajacién

TESIS CON
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