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CAPITULO UNO
ANATOMIA

Rodolfo Vega Lamas, Hernando Matiz, Edgardo Escobar

RESUMEN DE LA ANATOMIA DEL CORAZON APLICADA A LA
ELECTROCARDIOGRAFIA

El corazo6n actda como una bomba impelente. El miocardio estd hecho
de fibras musculares estriadas, entrelazadas, que se contraen para ex-
pulsar la sangre hacia fuera.

Esta fuerza es iniciada por un impulso eléctrico que se genera en el
ndédulo sinusal. El corazén tiene dos secciones separadas por un
tabique interauricular y ventricular y cada seccidn tiene dos partes: la

auricula y el ventriculo.

La sangre entra al corazén por el lado derecho a través de las venas
cavas superior e inferior; de la auricula derecha pasa al ventriculo
derecho, y luego, a través de la valvula pulmonar a la arteria pulmonar
y alos pulmones.

Regresa de los pulmones a través de las venas pulmonares a la auricula
izquierda, luego, a través de la valvula mitral al ventriculo izquierdo,
y de alli pasando la valvula sigmoidea adrtica a la aorta y las arterias
periféricas. Recuérdese que el ventriculo izquierdo es de mayor grosor
que el ventriculo derecho porque impulsa la sangre hacia la arteria
aorta, la cual lleva sangre a la mayor parte del cuerpo. Este ventricu-
lo trabaja por lo tanto mas y bombea la sangre a través del sistema
arterial periférico que tiene una resistencia mayor. Las auriculas son
estructuras de paredes delgadas que actiian como reservorios para los
ventriculos. En diastole ellas contribuyen con cerca del 15 al 25 % del
lleno ventricular, al contraerse normalmente.

Universidad Simoén Bolivar
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SISTEMA DE CONDUCCION

El impulso se origina en el nédulo sinusal localizado en la auricula
derecha. Se considera hoy en dia que hay un sistema especializado de
conduccidn en las auriculas: Haces anterior, medio, posterior y Bachman.
Hay ademas haces aberrantes de conduccion: Kent, James y Mahaim.

El impulso es conducido rapidamente a través de la auricula de tal
manera que se disemina en forma radiada por sus paredes, por los
haces de conduccién internodal.

Esta onda recorre la auricula despolarizando primero la auricula derecha y
luegolaauriculaizquierda. Esto producelaondaP en el electrocardiograma.

Al completarse la parte ascendente de la onda P, la auricula derecha
ha sido despolarizada y durante la segunda parte, la despolarizacion
de la auricula izquierda se ha completado. Este impulso es conducido
en la parte auricular a mucha velocidad. La onda de despolarizacion es
seguida por una onda de repolarizacién auricular que generalmente
no se registra en el electrocardiograma. El impulso conducido a través
de la auricula es transmitido al n6dulo auriculoventricular. Este esta
localizado en la porcion posterior del tabique interauricular y ligera-
mente anterior a la desembocadura del seno coronario (Figura 1).

MNodulo Sinusal /H-::n: de His

Haces Intermodaolas

Unién AY |
W
I D

Figura 1. Anatomia de la Conduccién
Libro: Noel Ramirez, Electrocardiografia Clinica. 2a. Edicién, Tarixama Libros, 2015

Universidad Simén Bolivar
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Anatomia

Elimpulso se desacelera aqui, con retardo de 70 milisegundos. La demora
en el nédulo A-V aumenta la efectividad del corazén como bomba porque
permite a las auriculas desocuparse completamente en los ventriculos
antes de que el ventriculo se contraiga. El impulso entonces es recogi-
do alli y conducido rapidamente hacia abajo a través del Haz de His; se
dividen luego los dos haces separados, derecho e izquierdo, corren a
cada lado del tabique hacia el apex. Debe aclararse que el Haz izquierdo
se divide en dos ramas inmediatamente a su separacién del Haz de His;
son las ramas anterosuperior e inferoposterior. Posteriormente estas
ramas se ramifican en el subendocardio de ambos ventriculos como la
red de Purkinje que distribuye la excitacién a través de todo el miocardio
(el lado izquierdo del tabique es el lado que se despolariza primero).
Las fibras de Purkinje penetran hasta el tercio o la mitad del espesor
de la pared del ventriculo. Después de abandonar las fibras de Purkin-
je el impulso debe atravesar el resto del camino restante a la superficie
externa de los ventriculos a través del musculo cardiaco ordinario dismi-
nuyéndose su velocidad una vez que deja las fibras de Purkinje (Figuras
2a, b, c) Sistema Vectorial. El nédulo sinusal y el nédulo A-V estan consti-
tuidos por las células P y las células T (transicionales) (Figura 2).

El ciclo cardiaco consiste en un tiempo de relajacion llamado diastole
seguido por un periodo de contraccién llamado sistole. Durante la dias-
tole las cdmaras del corazon se llenan de sangre y durante la sistole es
bombeada la sangre para la circulacion sistémica a través de la valvula
adrtica, en el caso del ventriculo izquierdo, y para la circulacién pulmo-
nar, a través de la valvula pulmonar en el caso del ventriculo derecho.

Ley de Starling o Ley del corazén establece que el corazén posee una
capacidad intrinseca de adaptarse a volimenes crecientes de flujo san-
guineo, es decir, cuanto mas se llena de sangre un ventriculo durante
la diastole, mayor sera la subsecuente contraccion sistolica, por lo
tanto la contracciéon aumentara a medida que el corazon es llenado
con mayor volumen de sangre.

Rodolfo Vega Llamas, Hernando Matiz, Edgardo Escobar
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Figura 2. Celulas Transcicionales
Libro: Noel Ramirez, Electrocardiografia Clinica. 2a. Edicion, Tarixama Libros, 2015

Cada vez que el ndédulo sinusal provoca la despolarizacion de las areas
del corazon debe pasar un cierto intervalo antes de que pueda repo-
larizarse y contraer nuevamente la fibra miocardica. El nédulo sinusal
activa y despolariza las cavidades y espontdneamente descarga antes
de que cualquier otra fibra cardiaca pueda hacerlo independiente-
mente. Esto ocurre repetidamente, asi que las otras partes del corazéon
obedecen al marcapaso del nédulo sinusal en lugar de establecer sus
propios ritmos intrinsecos. Este es el curso normal o despolarizacion;
sin embargo otras areas del corazén son marcapasos potenciales. Si el
nddulo sinusal es lesionado en alguna manera, algunos otros centros
pueden hacer de marcapaso temporal o definitivo y puede haber un
foco alrededor del nddulo auriculoventricular, un foco de origen ven-
tricular o alin pueden originarse en algtn otro sitio de las auriculas.
Cada fibra miocardica es un marcapaso potencial; la descarga sinusal
estd entre 60 a 100 por minuto, la descarga A-V entre 40 a 60 y la ven-
tricular de 20 a 40.

SISTEMA NERVIOSO

El sistema nervioso autondmico tiene también una influencia regula-

Universidad Simén Bolivar
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dora sobre la frecuencia cardiaca. Las estimulaciones vagales dismi-
nuyen la frecuencia de contraccion mientras la estimulacidon simpatica
la acelera. Cuando la frecuencia del corazoén se eleva por encima de
130 a 150 por minuto, el lleno ventricular comienza a comprometerse

debido a que el periodo de llenamiento diastélico es muy corto.

Si la frecuencia sube por encima de 200 por minuto, el periodo ven-
tricular de llenamiento esta tan deprimido que un aumento mayor en
la frecuencia disminuye el gasto cardiaco en lugar de aumentarlo. El
limite superior de la frecuencia cardiaca para aumentar efectivamente
el gasto cardiaco gira alrededor de los 180 por minuto en el adulto. La
adrenalina, también conocida como epinefrina, es una hormona secre-
tada por las glandulas suprarrenales bajo situaciones de alerta o de
emergencia, y es ademas un neurotransmisor que juega un papel im-
portante ya que incrementa la frecuencia cardiaca, contrae los vasos

sanguineos.
CIRCULACION CORONARIA

Hay dos arterias coronarias. En el 60 % de la gente la arteria corona-
ria derecha irriga el nédulo sinusal. La arteria coronaria izquierda
es extraordinariamente corta y se divide casi inmediatamente en
dos: Una rama anterior o descendente y una rama circunfleja. La rama
anterior da irrigaciéon al tabique interventricular y algunas ramas
para el ventriculo derecho y la porcién distal y posterior de ambos
ventriculos. La arteria coronaria circunfleja da irrigacién a la pared
anterior y lateral del ventriculo izquierdo. También puede salir de esta
arteria o del tronco principal de la coronaria izquierda una irrigaciéon
para el nédulo sinusal (40 %). La coronaria derecha irriga la pared

inferior del corazén y el ventriculo derecho.

Rodolfo Vega Llamas, Hernando Matiz, Edgardo Escobar
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Aproximadamente del 75 al 80 % del flujo coronario del ventricu-
lo izquierdo ocurre durante la diastole. Este hecho es particularmente
importante ya que en condiciones tales como taquicardia, el periodo
de diastole es corto, por consiguiente la irrigacion estd deprimida.
Durante la sistole hay relativamente mas flujo coronario al ventriculo

derecho que al izquierdo.

Debemos considerar que el corazdn tiene cuatro parametros de trabajo
y de consumo de O,: precarga, postcarga, contractilidad y frecuencia
cardiaca, que se pueden alterar por ejemplo en falla cardiaca, enfer-

medad coronaria y otros.

a. La precarga, que es el trabajo volumétrico del corazén en la fi-
siologia cardiaca, representa el volumen de sangre que estira las
fibras musculares ventriculares; es la tension que tiene el ventri-
culo cuando termina de llenarse (justo antes de que comience a
contraerse). En otras palabras, es la presion que distiende al ven-
triculo del corazdn al finalizar el llenado pasivo y la contraccién
auricular. Se relaciona con el volumen diastélico final ventricular
en el que un mayor volumen diastolico final implica una mayor
precarga.

b. Postcarga, es la fuerza mecanica almacenada en las arterias que se
opone a la eyecciéon de la sangre desde los ventriculos durante la

sistole.

El volumen de eyeccion sistdlico, que es la cantidad de sangre que
es expelida por el corazén dentro del sistema vascular en cada eyec-
cion; después de cada sistole siempre queda un volumen de sangre
dentro del ventriculo. Este volumen, expresado en porcentaje, da una
idea de la buena o mala contractilidad y es lo que se llama fraccion

de eyeccion.

Universidad Simén Bolivar



Ejercicios de Electrocardiografia

1. En el diagrama que se muestra abajo ponga nombres a los nédulos

y a los diferentes haces del sistema de conduccion (Figura 3).

\

- HOzZ de His
Nodulo sinusal

Haces internodales

Unién AV
vl

Figura 3. Sistema de Conduccidn
Libro: Noel Ramirez, Electrocardiografia Clinica. 2a. Edicion, Tarixama Libros, 2015

2. Enumere haces aberrantes de conducciéon que conozca fuera del

sistema de conduccion normal:

3. Enumere en columna las acciones del sistema simpatico y para-

simpatico en el corazén y el sistema de conduccién.

Sistema Simpatico Sistema Parasimpatico
Hormonas Mediadoras: Hormona Mediadora:
a. a.

b b.

C. C.

d d.

4. Trate de definir: Célula polarizada o en reposo. Célula despolariza-
day célularepolarizaday surelacién ionica. Ver relacién con drogas

antiarritmicas (Anexo 1y Figura 5).

Rodolfo Vega Llamas, Hernando Matiz, Edgardo Escobar

15



16

ELectrocardiografia

5. Coloque el nimero al frente de la letra que corresponde:

a =Repolarizacion auricular 1: Onda P
b = Despolarizacion auricular 2: Complejo QRS
¢ = Repolarizacion ventricular 3:0ndaT

d = Despolarizacion ventricular ~ 4: No se registra en EKG

6. Pongalas medidas en los intervalos y segmentos correspondientes

normales (Figura 4).

N SR
segmento SL~"T

\:npunn:\I: |
[

S en mtervalu 1 \\

Figura 4. Intervalos y Segmentos
htpp://www.clinica-unr.com.ar

7. En la figura que se muestra abajo, sefiale los posibles sitios de
bloqueo y diga como se denominan. ;Cual de los dos bloqueos de
rama derecha o izquierda es mas frecuente y por qué? (Figuras 5

a,b,c). Dibuje con rayas dobles los sitios de bloqueo.

AVAR AL AVF
W =

Figura 5a. Bloqueo de rama derecha
http://galeon.com/medicinadeportiva/CURSOECG14.htm

Universidad Simén Bolivar
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il aVk

O I S W
T T AL

Figura 5b. Bloqueo de rama izquierda
Libro: Noel Ramirez, Electrocardiografia Clinica. 2a. Edicion, Tarixama Libros, 2015

SN A S

V2

A A e

Figura 5c. Bloqueo bifascicular
Libro: Noel Ramirez, Electrocardiografia Clinica. 2a. Edicion, Tarixama Libros, 2015

8. Enumere los bloqueos divisionales de la rama izquierda:

Rodolfo Vega Llamas, Hernando Matiz, Edgardo Escobar
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Aspectos sobre técnicas de registro del
electrocardiograma

El ECG es el registro grafico de los potenciales eléctricos del corazon
como una funcién de tiempo en donde el voltaje se indica sobre el eje
vertical (hacia arriba o hacia abajo) y el tiempo sobre el eje horizontal.
Ninguna corriente se origina de un musculo totalmente despolarizado o
en reposo sino en aquel que estd cambiando de un estado a otro. Cuando
no existe diferencia de voltaje entre los electrodos de las derivaciones el
registro es una linea recta denominada isoeléctrica. Una deflexion hacia
arriba se toma positiva y una hacia abajo se toma como negativa.

PAPEL DEL ELECTROCARDIOGRAMA: El papel del ECG posee rayas
horizontales y verticales cuadriculadas separadas entre si por 1 mm
de distancia. Cada 5 mm aparece una linea méas gruesa (Figura 7).

05 mV

Smm

L

Imm = .04 seeundos Smm = (L.20) seeundos

Figura 6. Papel del electrocardiograma

El voltaje se mide sobre las lineas verticales en donde 10 mm es igual
a 1 milivoltio (Figura 8).

El tiempo se mide sobre el plano horizontal en donde la velocidad de re-
gistro habitual de 25 mm/seg; 1 mm es igual a 40 miliseg (0.04 seg) y 5
mm es igual a 200 milisegundos (0.2 seg). La calibracion o estandarizacién
usual es una sefial de 1 mV que produce una deflexién de 10 mm. Puede

Universidad Simén Bolivar



Aspectos sobre técnicas de registro del electrocardiograma

calibrarse al 1/2 (5 mm) o a 2 (20 mm) cuando se necesita amplificar el
tamafio de una onda como usualmente se hace con la onda P (Figura 8).

EEIMI
¥ . |

&

Figura 7. Electrocardiografia Bdsica
Hernando Matiz, Oscar Gutiérrez De Pierieres, Tomo |

Cuando la velocidad de registro se aumenta a 50 mm/seg, 1 mm es igual
a 20 milisegundos (0,02 seg) y 5 mm es igual a 100 milisegundos (0.1
seg). Describa los periodos refractarios absoluto y relativo (Figura 9).

WA A A S

Libro: Noel Ramirez, Electrocardiografia Clinica. 2a. Edicién, Tarixama Libros, 2015

(Como calcular la frecuencia cardiaca cuando hay ritmo regular? Siga
laregla del 300 (cuadros grandes) y 1500 (cuadros pequefios).

Rodolfo Vega Llamas, Hernando Matiz, Edgardo Escobar
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ELectrocardiografia

Recordar que un segundo equivale a 5 cuadros grandes, luego, en un
minuto habra 5 x 60 = 300 cuadros grandes.

En 300 cuadros grandes, hay 1500 cuadros pequeifios (300 x5 =1500).

a. El procedimiento mas sencillo y rapido consiste en dividir 300
entre el nimero de espacios de 200 milisegundos (0.2 seg o un
cuadro grande) que hay entre dos ondas R (intervalo R-R), de
acuerdo a esto tendremos: (Figura 10a).

No. DE ESPACIOS FC
300dividido 1 300
300dividido 2 150
300dividido 3 100
300dividido 4 75
300dividido 5 60
300dividido 6 50
300dividido 7 43
300dividido 8 37
300dividido9 33
300dividido 10 30

o 150
Gm L ivn
15p W

. O L

1 0 !

ﬂ.... LA ] L,{'—J“ci; _Im.lL_f’fm___xJ]b;‘n ok

|
Figura 9. Frecuencia, latidos por minuto

b. Dividir 1500 entre el ntimero de espacios de 40 miliseg (0,04 seg) (los cua-
dritos mas pequefios de la cuadricula) que existe entre un intervalo R-R.

Universidad Simén Bolivar
20



Aspectos sobre técnicas de registro del electrocardiograma

Ejemplo:
1500 dividido 5=300
1500 dividido 10 =150
1500 dividido 15=100

¢Cémo calcular la frecuencia cuando hay ritmo irregular? Regla de los
3y 6 segundos.

Cuando el ritmo es irregular hay que disponer de un trazo largo y contar
el niimero de complejos QRS que existen en 6 segundos y multiplicar-
lo por 10. A veces se cuenta en 3 segundos (15 cuadros grandes) y se
multiplica por 20 para obtener la frecuencia en 1 minuto (Figura 10b).

1 £353:E: pea pogipasaszna: piaaa -X-Iﬁﬁnlsvg-

T

14 . s : 113E1 13040210,

- 11 0074 =75 Tt

_}_‘ - H - i

. ‘ s = : :
|IIJ| |l|||]J.-l.-.ll|I|]| .;.||l!.!‘II|I|I|Hi.-.l|lllllllll
[T N A % T TN SV N P I T TS N 7 B B )

Figura 10a. Frecuencia

8 QRS en 6 segundos x 10'= 83 latidos por minuto

Figura 10b. Frecuencia
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Rutina de interpretacion del ECG de superficie

Se debe hacer un andlisis de 10 aspectos:

A A -

[N
o

=

Frecuencia cardiaca y regularidad

Ritmo

Morfologia de la Onda P
Intervalo PR

Intervalo QRS

Morfologia del complejo QRS

Morfologia del Segmento ST
Morfologia de la Onda T
Onda U

. Duracion del QT y QT corregido (QTc)

Frecuencia cardiaca: Los métodos para encontrar la FC ya fueron

explicados.

Ritmo: El ritmo normal es el sinusal; tiene las siguientes

caracteristicas:

a. Lafrecuencia sinusal normal esta entre 60 y 100 latidos/min.

b. Las ondas P son positivas en DI, DII, y aVF y negativas en aVR,
Ondas P bifasicas en V1 y P positiva de V2 a V6 (Figura 11). La
duracién de la onda P suele ser menos de 0.12 seg y la ampli-
tud maxima de la onda P no suele ser superior a 0.2 mV en las
derivaciones del plano frontal y a 0.1 mV en las derivaciones de
plano transverso.

c. Lasrelaciones auriculoventriculares es 1:1, es decir, cada onda
P es seguida por un complejo QRS.

d. El intervalo auriculoventricular (PR) tiende a ser constante

bajo las mismas condiciones fisiol6gicas. En los nifios el in-
tervalo PR es igual o menor de 100 miliseg. Y en los adultos
120-200 milisegundos.
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e. Losintervalos R-R, P-P tienden a ser constantes bajo las mismas
condiciones fisioldgicas.
f. SecuenciaP-QRS-T

3. Onda P: Se debe considerar su eje en el plano frontal, su morfologia,
duracion y voltaje. Todos estos aspectos ya analizados, al menos en

lo concerniente a la despolarizacion auricular normal (Figura 11).
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Figura 11. Intervalos, Segmentos y Eje

El eje eléctrico de la P es + 45°. En los ritmos A-V el eje eléctrico es

totalmente opuesto entre 60 y 110°.

En trazos posteriores se analizaran estos aspectos en condiciones

patoldgicas.

Intervalo PR: Se mide usualmente en DII (Ver Figura 4).
5. Duracién del complejo QRS: Se debe medir en aquella derivacién

que presente duracién mayor.

Rodolfo Vega Llamas, Hernando Matiz, Edgardo Escobar

23



24

ELectrocardiografia

10.

Complejos QRS: Se debe considerar su eje en el plano frontal,
su morfologia en ambos planos y analizar variantes normales y
anormales.

Segmento ST: Establecer el punto ]. Debe ser isoeléctrico; en caso
contrario establecer si la variante es normal o anormal.

Onda T: Se debe considerar su eje en el plano frontal, el dngulo
QRS/T, la morfologia de la onda en el plano horizontal y analizar
variantes normales y anormales.

Onda U: Buscar su presencia sobre todo en derivaciones precordia-
les (V3 y V4). Analizar o medir su altura (Figura 4). ;Cuando la U es
normal, anormal? Normalmente la onda U, o no esta presente en el
ECG y lo estd como una onda pequeia y redondeada posterior a la
onda T. Hay tres teorias sobre su origen: repolarizacion tardia de
las fibras de Purkinje subendocardica, repolarizacién prolongada
de la region media del miocardio, y pospotenciales resultantes de
la fuerza mecénica de la pared ventricular.

Intervalo QT: Buscar el QTc por cualquiera de los métodos existen-
tes (QT corregido). qT

QT Leido QTC - v Intervalo RR (en segundos)

R-R Férmula Bazett

Al tener un registro electrocardiogréfico en las manos, el clinico debe

recordar que aunque es una prueba de laboratorio valiosa, no deja

de ser eso, un examen paraclinico y que un paciente puede tener una

cardiopatia y su registro eléctrico ser normal, y por el contrario una

persona puede poseer un corazén normal y tener anormalidades elec-

trocardiograficas inespecificas.

Tipos de QRS

Onda Q: Deflexién negativa no precedida por deflexién positiva. Onda

R: Primera deflexion positiva del complejo.
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Onda S: Primera deflexion negativa después de una primera deflexion
positiva.

Onda R’: Deflexion positiva después de la onda S.
Onda S’: Deflexion negativa después de la onda R..
Onda QS: Cuando el complejo posee una deflexién negativa monofasica.

Las ondas del complejo QRS se escriben en maytscula cuando la am-
plitud es mayor de 0.5 mV (5 mm) y en mintscula cuando es menor
(Figura 12).

Figura 12. Eje Eléctrico
Eje eléctrico del corazén

a. ¢(Qué representa? El eje QRS representa la direccion media de la
fuerza total generada por la despolarizacion ventricular derecha e
izquierda. El eje del QRS normalmente se encuentra en la direccion
positiva de las derivaciones de plano frontal (excepto AvR) debido
a la propagacion de la despolarizaciéon del endocardio al epicardio
en el ventriculo izquierdo de pared mas gruesa.

b. ;Coémo se calcula? La forma mas sencilla para determinar el eje del
QRS es usando el sistema de referencia hexaxial (plano frontal con
las derivaciones de los miembros) y consta de dos pasos:

Rodolfo Vega Llamas, Hernando Matiz, Edgardo Escobar
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Primer paso: Localizar el cuadrante usando las derivaciones DI y aVF,

segln la polaridad del QRS (positivo o negativo) (Figura 12a).

1

wwolll]
1 eoﬂ'\

aVF (+) 9

aVF (+) 90° aVvF (-)

Figura 12a. Eje QRS

Segundo paso: Encontrar una derivacién con QRS isodifasico (onda R =
onda S). El eje QRS sera perpendicular a esa derivacién. El eje normal
del QRS varia con la edad, en el caso de adultos: + 50° (limites: 30 y
105°).

a. ;Como se altera? Es importante determinar el eje eléctrico puesto
que puede indicar algun tipo de patologia, debido a que casi todas
las anormalidades de conduccidén y los problemas de sobrecarga

ventricular se manifiestan por cambios del eje QRS.

Todos nacemos normalmente con un eje derecho entre + 90 y + 150
por tener un predominio del corazén derecho, ya que este es en reali-

dad el que mas funciona en la vida fetal.

A medida que crecemos el eje eléctrico se va torciendo hacia la izquier-

da, considerandose normal hasta 30° (Figura 13).
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También se debe tener en cuenta que el eje eléctrico no guarda necesa-
riamente relacion con el eje anatomico del corazén.

Como regla general el eje eléctrico se aleja de la zona infartada: el
infarto de cara inferior tiende a dar eje izquierdo.

Se acepta como eje izquierdo cuando se encuentra entre 30 y + 180°
hacia arriba.

El infarto lateral da eje derecho. El hemibloqueo izquierdo anterior da
eje izquierdo generalmente a 45°y el hemibloqueo postero-inferior da
eje derecho (mas de + 90°).

En cuanto las hipertrofias, se considera como una condicién indispen-
sable de la hipertrofia ventricular derecha el que dé eje derecho; en
cambio la hipertrofia ventricular izquierda puede dar eje izquierdo en
un 50 % de los casos Unicamente. El resto es normal.

Algunas cardiopatias ciandticas, como la atresia tricuspidea da eje iz-
quierdo u otras no cianéticas como la fibroelastosis endocardica en
nifios o el canal atrioventricular completo, que se asocia al sindrome
de Down, dan eje izquierdo.

Si consideramos los tres vectores previos de despolarizacién ventri-
cular (vectores 1, 2 y 3) un vector resultante de los tres se producira
y este se dirige hacia + 45°. Este es el eje eléctrico del corazoén en el
plano frontal que generalmente se puede encontrar de todas maneras
entre 0°y + 90°.

Vectores del coraz6n
La Figura 13 registra los Vectores de despolarizaciéon ventricular

(1-2-3) al aplicar a los 3 la regla del rectdngulo resulta un vector 4 o
vector del QRS.

Rodolfo Vega Llamas, Hernando Matiz, Edgardo Escobar

27



28

ELectrocardiografia

Derivaciones del plano frontal

Las derivaciones que exploran la actividad eléctrica del corazén en
el plano frontal son seis: tres bipolares: DI, DII, DIII. Tres unipolares:
aVR, aVLy aVF (Figura 13).

DI: Diferencia de potencial entre el brazo izquierdo (polo positivo) y el
brazo derecho (polo negativo). El polo positivo de la derivacion es 0°
(Figura 13).

DII: Diferencia de potencial entre el brazo derecho (polo negativo)
y la pierna izquierda (polo positivo). El eje de la derivacion es + 60°
(Figura 13).

DIII: Diferencia de potencial entre el brazo izquierdo (polo negativo)
y la pierna izquierda (polo positivo). El eje de la derivacion es + 120°
(Figura 13).

Las derivaciones unipolares representan los potenciales eléctricos
sobre un eje de derivacién determinado y no diferencia de potencial

entre dos sitios.

aVR: El electrodo explorador esta colocado sobre el miembro su-
perior derecho. El eje de la derivacion es 210° (150°) (Figura
13).

aVL: El electrodo explorador esta colocado sobre el miembro superior

izquierdo. El eje de la derivacion es 30° (Figura 13).

aVF: El electrodo explorador esta colocado sobre el miembro inferior

izquierdo. El eje de la derivacion es + 90° (Figura 13).
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S fe TN g
aVR a VL,

DIII
+ 120°

s IR
Avp DI ]
+op +60°

Figura 13. Derivaciones del electrocardiograma

Para encontrar el eje eléctrico se busca una derivacion isobifasica en
una de las tres derivaciones estandar bipolares o en cualquiera de las
tres unipolares de los miembros. Si la isobifasica es DI el eje sera + 90°
0 90°. Si como en el caso que se ilustra aVF es positivo, el eje estara
entonces a + 90°, o sea que es un eje vertical.

El eje eléctrico del corazdn se saca por exclusion asi:

SiDl es +, estaria entre + 90 y 90 o sea el hemicirculo izquierdo, lo cual
es muy amplio.

Si aVF es + ya queda encerrado entre 0°y + 90°.

Si aVL es negativo estaria entre + 60 y + 90°. Aqui entonces lo ponemos
en la mitad de los dos o sea un eje eléctrico a + 75°.

GUIA PARA EL DIAGNOSTICO DE LAS ARRITMIAS
CARDIACAS

Toda arritmia cardiaca tipo extrasistole o taquicardia debe ser locali-
zada en tres planos distintos:

Rodolfo Vega Llamas, Hernando Matiz, Edgardo Escobar
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e Plano supraventricular: comprende desde el ndédulo sinusal hasta
la division del Haz de His por debajo del N6dulo A-V. Este se sub-
divide en dos:

a. Plano auricular desde el n6dulo sinusal hasta por encima del
nodulo A-V.

b. Plano de la unién A-V desde el nddulo A-V hasta la division del
Haz de His.

Todos los ritmos en este plano tienen QRS angosto.

e Plano ventricular: desde la division del Haz de His hasta la punta
del ventriculo, es decir, todo lo que corresponde al plano anaté-
mico de los dos ventriculos. Todos los ritmos en este plano tienen
QRS ancho.

Asi mismo enumeraremos tres reglas en el andlisis de las arritmias.

1. Analizar si el QRS es ancho o angosto.
2. Analizar si el ritmo es regular o irregular.

3. Buscar la presencia de la onda P.

En general los ritmos supraventriculares tienen QRS angosto, a no ser
que exista bloqueo de rama derecha o izquierda, es decir, conduccion
aberrante y en ese caso el QRS sera ancho (0.12 seg o mas).

Los ritmos sinusales siempre deben tener P, lo que indica una despo-
larizacion secuencial ordenada del corazoén, es decir, despolarizacion
primero de las auriculas y luego de los ventriculos. Ademas, los ritmos
supraventriculares tipo ritmo sinusal siempre seran regulares permi-
tiéndose una diferencia de complejo a complejo hasta de 0.08 seg (dos
cuadritos pequefios).

Sin embargo habra ritmos supraventriculares que siempre son irre-
gulares (fibrilacion auricular) o algunos pueden ser regulares en una
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ocasion, e irregulares en otra como sucede con el flutter fijo o variable
respectivamente, y en estos casos desaparece la P o se cambia por una
onda f de fibrilacion o de flutter.

Los ritmos ventriculares pueden ser regulares (taquicardia ventricu-
lar monomoérfica o polimérfica) o irregulares (fibrilacién ventricular).

Los ritmos ventriculares siempre tendran QRS ancho. Sin embargo no
se debe olvidar que puede haber ritmo sinusal con QRS ancho cuando
hay conduccion aberrante.

De aqui la importancia de analizar todo trazo electrocardiografico o
electrocardiograma completo haciéndose siempre tres preguntas:

1. ;Tiene QRS ancho o angosto?
2. ¢Esregular o irregular?
3. ¢Tiene o no tiene P?

Haciéndose uno estas tres preguntas (mentalmente) no es posible
equivocarse en el diagnoéstico de las arritmias.

Otras ayudas que analizaremos en el diagnoéstico de las arritmias son:

1. Limites de frecuencias cardiacas.
2. Respuesta al masaje carotideo o al estimulo vagal, asi como la res-
puesta a algunas drogas.

En todo trazo electrocardiografico, siempre se debe buscar la P para
saber si es o0 no ritmo sinusal. Recordar también que toda finalidad
o intencion de tratamiento es convertir a ritmo sinusal (en ocasiones
solo bajar frecuencia cardiaca si no podemos pasar a ritmo sinusal
como en la fibrilacion y el flutter auricular).

Ritmo sinusal normal (Figura 14)

1. Origen supraventricular (QRS angosto si no hay bloqueo de rama).

Rodolfo Vega Llamas, Hernando Matiz, Edgardo Escobar
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Una Onda P por cada QRS. La P siempre precede el QRS.
Frecuencia regular entre 60 y 100 por minuto.
Intervalo PR 0.12-0.20 seg, constante o 120-200 ms.
Secuencia P-QRS-T

Monoétonamente igual una contraccion y otra.

NS U wN

Si la frecuencia no es muy rapida, es distintiva una linea isoeléctri-
ca entre complejo y complejo.

BN am o

Figura 14. Electrocardiograma: ritmo sinusal

Bradicardia sinusal (Figura 15)

1. Origen: Supraventricular.
Una onda P por cada QRS.

3. Frecuencia de menos de 60 por minuto, regular. Puede haber arrit-
mia sinusal respiratoria (Figura 17).

4. Intervalo PR entre 0.12-0.20 seg, constante.

5. Mondétonamente igual una contraccion y la otra.

6. Causasy tratamiento.

Bl

Figura 15. Bradicardia sinusal
Taquicardia sinusal apropiada (Figura 16)

Es el aumento de la frecuencia cardiaca por encima de 100 latidos
por minuto. En la mayoria de los casos se produce como consecuencia
de estrés fisico (por ejemplo durante un ejercicio, subir escaleras o
correr), o mental (por ejemplo susto, ansiedad, etc.). Puede deberse a
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un incremento de las demandas de oxigeno por parte del organismo
(anemia), o enfermedades concomitantes (fiebre, hipertiroidismo).

En estos casos la taquicardia es una respuesta adaptativa normal del

organismo.

1. Origen: Supraventricular.

2. Una Onda P por cada QRS.

3. Frecuencia de mas de 100 por minuto.

4. Intervalo PR: 0.12-0.20 seg constante.

5. Monétonamente igual una contraccion y la otra.

6. Distinguirla de taquicardia sinusal no paroxistica inapropiada: Es

una arritmia poco frecuente. Se observa mas en el sexo femenino
y en el rango de edad entre los 15 y los 45 aflos, generado en el
nodo sinusal que aparece en reposo o situaciones de esfuerzo leve,
siendo los sintomas mas frecuentes palpitaciones y disnea; tiene

un prondstico benigno.

Depende del factor desencadenante el tratamiento de la causa sub-
yacente; complicaciones, generalmente ninguna. Si la taquicardia es
inadecuada y persistente puede dar lugar a miocardiopatia, por lo
general desaparece con la curacion de la causa que la ha provocado. El
tratamiento adecuado se da identificando una causa secundaria y tra-
tarla; los betabloqueadores resultan muy ttiles para reducir el estrés

emocional y la taquicardia relacionada con la ansiedad.
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Figura 16. Taquicardia sinusal apropiada
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Arritmia sinusal respiratoria (Figura 17)

7. Origen: Supraventricular.

8. Una Onda P por cada QRS.

9. Frecuencia discretamente irregular, que varia con la respiracion
(ciclica).

10. Intervalo PR: 0.12-0.20 seg, constante.

11. Monétonamente igual una contraccién y la otra.

12. Causas y tratamiento.

in'.-pi['..”.i(_'ll'l { L".,|:Jil'<_1(_i(_'1ll
] ] \
i | | I|
A f\ i N
Aumenta la T Disminuye la
frecuencia cardiaca frecuencia cardiaca

Figura 17. Arritmia sinusal respiratoria
ARRITMIAS CARDIACAS

Una arritmia es cualquier anormalidad en la frecuencia, regularidad o
sitio de origen del impulso cardiaco o trastorno en la conduccién que
produce una alteracién en la frecuencia normal de la activacién de las

auriculas o los ventriculos.

Las arritmias resultan de alteraciones en la actividad eléctrica de
las células miocardicas o en las células de tejido de conduccion
especializado.
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Los mecanismos de produccion de arritmias se pueden dividir en tres
categorias:

13. Trastornos en la formacion de los impulsos.
14. Anomalias de la propagacién de los impulsos.
15. Combinacioén de los anteriores factores.

Recordemos que en condiciones normales existe un grupo de células
cardiacas que son capaces de funcionar automaticamente, es decir,
que poseen la propiedad de iniciar un potencial de accién tales como
los nodos sino auricular, auriculoventricular, unién auriculoventricu-
lar y el sistema de His-Purkinje. Ademas, cualquier fibra del miocardio
auricular o ventricular puede generar actividad espontdnea y es alli
donde se generan las extrasistoles auriculares, ventriculares o taqui-
cardias en estas areas.

Arritmias originadas en el plano supraventricular arritmias del

subplano auricular
Extrasistoles auriculares prematuras (Figura 18)

Criterios diagnosticos electrocardiograficos:

1. Complejo prematuro (que se adelanta).

2. Se origina en un sitio diferente al nédulo sinusal, por lo cual puede
tener morfologia de P’ discretamente diferente, conservando PR
igual.

3. El QRS y en general la morfologia del complejo total es igual al
complejo de base.

4. Intervalo de acoplamiento constante casi siempre, aunque a veces
puede estar muy pegado a la T y en ocasiones no despolariza el
ventriculo produciendo una extrasistole bloqueada (ver Figura

19a). Cae en el periodo refractario relativo.

Rodolfo Vega Llamas, Hernando Matiz, Edgardo Escobar
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ITMS

{ W u,ﬂ_w..- s A . ' i
-. i N L i i
Figura 19a. Extrasistole auricular bloqueada

5. El impulso extrasistélico puede despolarizar también el n6édulo
sinusal y se puede producir una pausa compensadora comple-
ta o incompleta. Cuando no tiene pausa la llamamos extrasistole
sinusal. Por pausa compensadora de una extrasistole se entien-
de el intervalo de tiempo que transcurre entre la extrasistole y el

impulso del ritmo de base que le sigue.

La pausa compensadora es completa cuando el intervalo RR que
contiene la extrasistole es igual a la suma de dos intervalos RR del

ritmo sinusal de base.

6. La extrasistole puede seguir una conduccidn cuando llega al plano

ventricular en forma aberrante, teniendo en este caso P’ con QRS

Universidad Simén Bolivar
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ancho y se llama extrasistole auricular con conduccién aberran-
te, por lo cual el inexperto puede confundirla con una extrasistole
ventricular (Figuras 19b, 19c).
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Figura 19c. Extrasistole ventricular

Las extrasistoles auriculares se consideran una arritmia benigna sin
trastorno hemodindmico que no necesita tratamiento. Algunas veces
puede acompafiar a distintos tipos de cardiopatias. En caso de ser fre-
cuentes, pueden desencadenar taquicardias auriculares paroxisticas,

fibrilacién auricular o flutter auricular.
Arritmias fisiologicas

La taquicardia sinusal, bradicardia sinusal y arritmia sinusal respira-
toria son denominadas arritmias fisioldgicas porque son la respuesta
del organismo a cambios fisiolégicos, hemodindmicos, homeostaticos,
etc. No constituye una anormalidad.

a. Taquicardia sinusal puede presentarse por: hipovolemia, hiperti-

roidismo, fiebre, sepsis, embolia pulmonar e hipotensién. En estos
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casos la taquicardia no se trata, simplemente se trata la causa que
la produce y se corrige el problema (Figura 16).

b. Bradicardia sinusal por efecto vagal exagerado, hipertensién ar-
terial o endocraneana severas, estado de reposo, etc. También se
trata la causa para que se corrija en forma espontanea la bradicar-
dia (Figura 15).

La bradicardia solo se trata directamente si es sintomatica, es decir, si
presenta hipotension, baja de gasto cardiaco, trastornos de conciencia
como puede suceder inmediatamente postinfarto agudo, con atropina

0 Con marcapaso.

a. La arritmia sinusal respiratoria consiste en una aceleraciéon del
numero de contracciones cardiacas o latidos del corazén durante la
inspiracion (introduccion de aire en los pulmones) y una disminucion
durante la espiracion (expulsidn del aire). Se debe a un exceso de la
accién, normal, inhibidora del vago sobre el nédulo sinusal durante la

fase espiratoria de la respiracién (Figura 17).
FLUTTER AURICULAR

1. Arritmia supraventricular caracterizada por activaciéon auricu-
lar (plano auricular), regular o irregular, rapida, dando ondas
que simulan dientes de serrucho, que se inscriben a 300 + 50
por minuto, llamadas ondas F con ausencia de linea isoeléctrica
(Figura 20). Es generalmente paroxistico (que aparece y desapare-

ce subitamente).

, L/\f\/\ﬂd\/\f\]’ |

Figura 20. Flutter auricular - Ondas F
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Figura 21. Flutter auricular

2. Frecuencia auricular (onda F) de 300 * 50 por minuto. Puede
haber flutter lento de 250 en pacientes que toman drogas antiarrit-
micas (ver Anexo 1), o de 350, especialmente en nifios. El flutter se
produce a una velocidad de 300/min, es decir, la onda F ocupa un
cuadro grande (300 + 1 =300) o 5 cuadros pequeiios (1500 + 5 =
300).

3. Elflutter clasico tiene ondas F invertidas por lo cual en DII DIllaVF
aparecen como deflexiones negativas (Figura 22). Mecanismo: re-
entrada continua de un impulso eléctrico dentro del miocardio

auricular.

e J,J'_..--'“\_.-\_,\..f'.-—F "Jr'_""'h"“i"’ \.a\l.-\_,-m-\.-f-._..- _h.-"r.,r\-'\-hlll,-f -.r-tvf’-"—"r-ﬂ

! e 111 R af w

Figura 22, Flutter cldsico

4. EL QRS puede ser regular como en el ejemplo siguiente (DII-DIII)
(Figura 23) o irregular como se muestra en aVF con bloqueo varia-

ble (Figura 22).
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Figura 23. Flutter auricular con QRS regular

5. Larelacion A-V mas comun es 2: 1y 4: 1. Puede alternar entre fi-
brilacién y flutter.

6. Al aplicar masaje carotideo al flutter, este se bloquea haciendo
la respuesta ventricular mas lenta. Es decir, en flutter auricular
el masaje tiene valor diagnéstico pero no terapéutico como si lo
veremos en la taquicardia auricular paroxistica de reentrada nodal
(Figura 24). Se deben auscultar siempre las cardtidas antes de

hacer masaje.

El paciente debe encontrarse ubicado en posicién dectbito dorsal o
supino, con el cuello completamente extendido, la cabeza debe girarse
hacia el lado opuesto hacia el que se va a practicar el masaje caroti-
deo. Luego localizar el seno carotideo sobre el &ngulo mandibular y
comenzar a realizar el masaje sobre uno solo de los lados realizando

presion leve.

Figura 24. Taquicardia auricular paroxistica de reentrada nodal

7. El flutter puede tener una relacién de 1: 1, lo cual lo hace de una

frecuencia de 300/min (Figura 25).
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Figura 25. Flutter auricular 1: 1
Im™s

El flutter puede producir compromiso hemodinamico por perderse el
componente de la contraccién auricular del lleno ventricular diastéli-
co (25 %).

La etiologia mas frecuente suele estar asociada a una cardiopatia or-
ganica mas que a una fibrilacién auricular; el 33 % de los pacientes
pueden experimentar flutter auricular tras una intervenciéon de deri-
vacion coronaria. La enfermedad tirotéxica y la valvulopatia reumatica
juegan un papel importante.

Tratamiento

1. Todo paciente con flutter auricular debe derivarse al cardi6élogo ya
que se trata de un trastorno curable.

2. Hospitalizacion de todos los pacientes sintomaticos.

3. Farmacoterapia: Anticoagulacién permanente para la prevencion
de Ictus.

4. Restauracion del ritmo sinusal mediante cardioversion eléctrica o
sobreestimulacion auricular, cardioversion quimica mediante ad-
ministracién de 1 mg de Ibutilida IV, puede repetirse en 10 min
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dosis Unica de Propafenona 600 mg VO para restablecer el ritmo
sinusal en pacientes sin anomalias estructurales del corazon,
control de la frecuencia cardiaca con betabloqueantes, calcioanta-
gonistas o Digoxina, solos o en combinacion.

5. Procedimientos terapéuticos: La ablacién con radiofrecuencia
resulta curativa en el 90 % de los casos.

6. Cirugia: En pocos casos, implantacién del marcapaso cardiaco
seguida de extirpacion del ndédulo auriculoventricular, sobre todo
en caso de flutter auricular concurrente.

Caso clinico: El trazo que se muestra abajo corresponde a un paciente
con estenosis mitral, quien comenz6 a desarrollar disnea de grandes
a moderados esfuerzos con sensacion de palpitaciones (Figura 26). Se
document6 episodio de menos de 48 horas.

Figura 26

1. Eltrazo de DIl muestra:
a. Fluter auricular.

Fibrilacién auricular.

Ritmo de la unién A-V.

a0 o

Ritmo sinusal.

e. Taquicardia supraventricular paroxistica de reentrada nodal.
2. El Tratamiento de Eleccidn es:

a. Ablacion por radiofrecuencia (si no hay éxito con tratamiento
convencional).

Universidad Simén Bolivar
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b. Xilocaina al 2 % sin Epinefrina segin peso, en bolo rapido.

c. Cardioversion eléctrica 10-25-50-100 joules/seg. Si inestable.
Betabloqueadores Bloqueadores de canales de calcio Antiarrit-
micos clase IA y clase III. Seglin se quiera controlar solo res-
puesta ventricular o pasar a ritmo sinusal.

3. Larespuesta esperada al masaje carotideo es: (se hace solo si hay duda).
a. Conversion a ritmo sinusal.
b. Bloqueo con disminucién de la frecuencia ventricular mientras
se mantiene el masaje.
c. No pasanada.

FIBRILACION AURICULAR

La fibrilacién auricular es la arritmia crénica mas frecuente presente
en el 4 % de la poblaciéon de mas de 60 afios con un porcentaje ma-
yor después de los 80 afios; las formas permanentes y paroxisticas de
fibrilacién auricular aumentan el riesgo de Ictus.

El 15 al 20 % de los Ictus son consecuencia de la fibrilacién auricular.
Las causas mas frecuentes son cardiopatia no reumatica, el hipertiroi-
dismo, cirugia cardiaca, hipertensién arterial, valvulopatia mitral y
disfuncién sistolica. Se puede confundir en pacientes con extrasisto-
les auriculares prematuras frecuentes, pacientes con flutter auricular
con bloqueo A-V variable y taquicardia auricular multifocal.

Clasificacion

La FA se clasifica usando varios criterios:

1. Tiempo de evolucién (paroxistica, persistente, permanente y de
larga data),

2. Respuesta ventricular,

3. Presencia de cardiopatia cardiovascular asociada.
a. Origen supraventricular (del plano auricular) con QRS angosto

Rodolfo Vega Llamas, Hernando Matiz, Edgardo Escobar
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a no ser que tenga bloqueo de rama (Figura 27). Cuatro pre-
guntas: 1. ;QRS ancho o angosto? 2. ;Regular o irregular? 3. ;P
o no P? 4. Frecuencia cardiaca: 400-650 latidos/min.

Figura 27. Fibrilacién auricular + bloqueo de rama

1. Laactividad auricular (onda P) es reemplazada por multiples y pe-
quefias ondas fibrilatorias de diferentes morfologias, amplitud y
duracién (onda F) minuscula.

2. Lafrecuencia ventricular o respuesta ventricular es irregular (todo
ritmo irregular sin P es siempre fibrilacién auricular).

3. El mecanismo electrofisioldgico es la presencia de multiples circui-
tos de movimientos circulares de reentrada intraauricular.

4. La frecuencia de la onda de fibrilacién (onda f) esta entre 400 a
600/min (su separacion esta entre 2 a 4 cuadros pequeios). 1500
dividido entre 3 cuadros pequeiios: 500/min.

Disminuye el gasto cardiaco en un 20 % a 25 % por perderse la con-
traccién auricular. La respuesta ventricular o frecuencia ventricular
puede ser rapida, lenta o adecuada (Figuras 29 y 30). Por encima de
100/min es de respuesta rapida y menos de 60/min es lenta.

I O o o - l N o

Figura 28. Taquicardia sinusal alternando con fibrilacion auricular
ITMS
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Figura 29. Fibrilacién con respuesta ventricular lenta
IT™MS

La preexcitacion ventricular inducida por una via accesoria influye en
la aceleracidon de la frecuencia ventricular en presencia de una taquia-
rritmia auricular como el flutter o la fibrilacién auricular, ya que los

ventriculos no estan protegidos por el n6dulo A-V de conduccidn lenta.

Figura 30. Fibrilacion auricular con respuesta ventricular rdpida
con conduccién aberrante pre-excitada
Im™s

Etiologia

Las causas mas frecuentes de FA de inicio reciente son: cirugia cardia-
ca, tromboembolismo pulmonar, infeccién pulmonar. En la FA persis-
tente permanente suelen verse patologias con lesién auricular crénica

secundaria a aumento en la presién auricular (valvulopatia mitral o
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tricuspidea), cardiopatia congénita, hipertensién arterial sistémica o
pulmonar, enfermedad coronaria o cardiomiopatias, o pacientes con
lesién auricular directa como la pericarditis, miocarditis, amiloidosis,
sarcoidosis.

También se encuentra asociada con enfermedades sistémicas como
diabetes, hipotiroidismo, hipertiroidismo, hipoxemia, feocromoci-
toma, sepsis, consumo de alcohol, hemorragia subaracnoidea. La FA
ocurre también en pacientes en postoperatorio de cirugia cardiaca con
infarto agudo de miocardio.

Tratamiento

Los objetivos del tratamiento de una fibrilacién auricular son: dismi-
nucion del riesgo embdlico, control de la frecuencia cardiaca, reversion
y mantenimiento del ritmo sinusal, y evitar el remodelado auricular.

Comentaremos basicamente episodios agudos de fibrilacion auricular
sin deterioro hemodinamico:

e Los farmacos usados para el control de la FC y/o reversion de la FA
en pacientes sin falla hemodinamica son:

a. Amiodarona 10 a 12 mg/kg en 1 hora seguida de una infusiéon
continua a 5-7 mg/kg por 2 o 3 dias. E1 50-85 % hacen rever-
sion al ritmo sinusal.

b. Procainamida IV 10-15 mg/kg en 30 min.

Betabloqueantes IV Propanolol o Atenolol en dosis de 1 mg
cada 2-3 min, hasta 1 dosis total de 10-12 mg, o hasta 0.2 mg/
kg; o bien el Esmolol en bolo inicial de 0.5 mg/kg, seguida de
una infusién a 0.05-0.2 mg/kg/min.

d. Diltiazem IV a razén de 0.25-0.35 mg/kg. Los betabloqueantes
o el Diltiazem consiguen la reversion al ritmo sinusal hasta en
el 60 % de los casos.
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El Dofetilide, Ibutilide y Asalide IV son eficaces para la rever-
sién al ritmo sinusal en el 85-95 %.

Propafenona IV a 2 mg/kg logra la reversidn al ritmo sinusal en
cerca del 82 % de los casos. La Propafenona 600 mg o Flecai-
nida 300 mg VO es usada con éxito pero solo en pacientes sin
deterioro en funcién ventricular.

La FA de postoperatorio de cirugia cardiaca se trata en forma
profilactica con Amiodarona durante seis semanas.

Caso clinico: Paciente de 48 afios quien ingresa a Urgencias, por haber

presentado de manera subita sensacion de “palpitaciones”, disnea y

discreto dolor en el pecho transitorio. A su ingreso un trazo electrocar-

diografico apareci6 como se ilustra en las Figuras 32 y 33. Se determi-

no que su fibrilacién tenia mas de 48 horas (3 meses).

1. El diagnostico de la arritmia es:

a.
b.
C.

Flutter auricular

2. Fibrilacién auricular

Ritmo de la unién A-V con frecuencia ventricular moderada-
mente rapida.

Taquicardia supraventricular de reentrada nodal con respues-
ta ventricular irregular.

2. Con el diagnoéstico anterior suyo, la droga de eleccién es:

a.
b.

Digoxina durante 24 horas a dosis de 1.5 mgr (Lanicor).
Xilocaina al 2 % endovenosa sin Epinefrina a dosis de 50 mgr
(2.5 cc) en bolo.

Amiodarona Bloqueadores de canales de calcio-drogas clase IA.
Verapamilo y anticoagulacién por tres semanas, previo a car-

dioversion electiva.

3. Anticoagulo de la siguiente manera:

a.

Anticodgulo con heparina no fraccionada (4000 unidades en
bolo, 1000 unidades/hora).
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b. Al segundo dia Warfarina 10 mgrs dosis Unica. 3. Mantener
INR:a) 1-2,b) 2a2.5,c) 3.5a 4.

ARRITMIAS DE LA UNION AURICULOVENTRICULAR

Este término unién auriculoventricular se refiere al tejido especiali-
zado que se encuentra en la unién de auriculas y ventriculos, es decir,
nédulo A-V y Haz de His. Corresponden a nuestro plano supraventricu-

lar, en la subdivision de la unién A-V.

Normalmente la activacién del corazén se inicia en el nddulo sinusal
por ser el marcapaso de mayor frecuencia intrinseca de descarga. La
frecuencia intrinseca de los tejidos de la unién A-V usualmente van
entre 40 y 60 impulsos por minuto y se hara presente solamente en
caso de que los impulsos de origen sinusal o auricular no se produzcan

o no lleguen al nodo A-V.

Hay dos tipos de ritmos de escape de la unién A-V:

a. Ritmo idionodal que corresponde al ritmo de escape del nodo A-V
y es caracteristicamente regular y lento (40-60/min), tiene QRS
angosto, puede aumentarse con el ejercicio y responder tanto a
estimulos simpaticos como a la Atropina o se disminuye con el es-
timulo vagal.

b. Ritmo del Haz de His es regular, tiene QRS angosto y no responde a

la influencia autonémica, a la Atropina o a estimulos vagales.

Por iniciarse la actividad en el nodo A-V e irse dicho vector de des-
polarizacién en direccién caudocraneal (eje eléctrico de P entre 60 y
110 grados), la P’ serd negativa en DII, DIIl y aVF. Esta onda P’ podra
estar antes del QRS siendo negativa, coincidir con el QRS y en este

caso no aparecera P o aparecera después de QRS (ver Figura 31).
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Figura 31. Ritmo de la unién AV
IT™MS

Extrasistoles de la unién A-V (Figura 32)

Son complejos prematuros originados en el nddulo A-Vy pueden tener la
misma posicién antes, dentro o después del QRS. Tendran QRS angosto
y parecido al complejo de base. Estas extrasistoles rara vez requieren
tratamiento, son generalmente asintomaticas y debe tratarse mas bien
la enfermedad subyacente. Es muy probable que el diagndstico corres-

ponda a intoxicacion digitalica (Figura 32) o a enfermedad coronaria.
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Figura 32. Extrasistoles de la unién AV
IT™MS

RITMO DE LA UNION A-V ACELERADO Y TAQUICARDIA DE
LA UNION A-V NO PAROXISTICA

Tres o mas impulsos consecutivos que se originan en la unién A-V a

frecuencias entre 60 y 100 lat/min forman un ritmo de la unién A-V
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acelerado y a frecuencias entre 100 y 140 latidos/min. Se denomina
taquicardia de la unién A-V no paroxistica.

Se pueden presentar en situaciones tales como: infarto agudo del mio-
cardio de cara inferior, arritmia de reperfusién (pasajera y benigna),
intoxicacion digitalica o hipocalemia o en postoperatorio de defectos
cardiacos. Estas taquicardias tienen la caracteristica de ser perfec-
tamente regulares, QRS angosto y su conduccién es 1: 1 (rara vez la
F.C. sube a 150/min). Generalmente son transitorias (12-24 hrs). Su
manejo farmacolégico es desalentador y debe tratarse el trastorno
subyacente. Puede ensayarse amiodarona. No cardioversion.
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Figura 35. Ritmo nodal acelerado
ITMS

Escape del tejido de union A-V.

Origen: Supraventricular.

2. No es prematuro, usualmente sigue a una pausa prolongada (paro
sinusal).

3. Llena los criterios de complejo del tejido de union (escape A-V).

4. No trate de abolirlo ni eliminarlo, porque permite mantener la

frecuencia.
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Figura 36. Escape del tejido de unién A-V
ITMS

Rodolfo Vega Llamas, Hernando Matiz, Edgardo Escobar

51



52

ELectrocardiografia

TAQUICARDIAS DE COMPLE]OS
QRS ANGOSTOS

Taquicardias supraventriculares: Se originan desde las auriculas hasta
la unién A-V y el Haz de His hasta su divisién y tienen un QRS menor
de 120 mseg, es decir, QRS angosto o estrecho. Generalmente son re-
gulares, pero pueden tambien ser irregulares y pueden o no tener la

ondaP.

Sintomatologia: Pueden ser asintomaticas o quejarse de palpitaciones,
disnea, precordialgia y en ocasiones puede presentar poliuria (activa-

cion del factor natriurético auricular).

Pueden ser paroxisticas (aparecen y desaparecen subitamente, atin
sin medicacion). Pueden presentar ademas sincope, presincope y en

ocasiones ICC.

Seglin su origen se clasifican en:

1. Taquicardias auriculares.

2. Taquicardias de la unién auriculoventricular (A-V).

1. Taquicardias auriculares: Se originan en el tejido auricular dnica-
mente y son:
Taquicardia sinusal fisiolégica (apropiada).
b. Taquicardia sinusal no paroxistica (inapropiada).
c. Taquicardia por reentrada sinoatrial; puede ser irregular
(Figura 37).
d. Taquicardia auricular unifocal (Figura 38) y multifocal (Figura

39) (puede ser irregular).
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Figura 37a. Fibrilacion y flutter auriculares (ya fueron discutidas).
IT™S

Taquicardia por reentrada sinuatrial: Sus caracteristicas electrocar-
diograficas sugieren su origen sinusal, haciendo un circulo de reentra-
da perisinusal y son de inicio y terminacién paroxistica. Las ondas P
durante la taquicardia son iguales a las P del ritmo de base. Se ha suge-
rido como tratamiento: betabloqueador y bloqueadores de canales de
calcio tipo verapamilo (Figura 37b). Se puede intentar masaje caroti-

deo como en todas las taquicardias auriculares.

Figura 37b. Taquicardia por reentrada sinoatrial
Taquicardia_de_reentrada_del_nédulo_A-V

La taquicardia auricular unifocal (ectépica): La P puede ser diferente a
la P de base y puede tener un bloqueo variable, por lo cual se le llama
también taquicardia auricular con bloqueo. Se asocia con enfermedad

pulmonar, pero especialmente con intoxicacion digitalica. No practicar
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cardioversion. Sus frecuencias van entre 170 + 70/min y también son
paroxisticas (Figura 38).
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Figura 38. Taquicardia auricular unifocal

La taquicardia auricular multifocal o taquicardia auricular caética:
Se puede definir como la aparicién de tres o mas impulsos auricula-
res, originandose mas de un foco ectopico, produciendo una rapida
e irregular sucesion de ondas P’ de formas diferentes entre si. Se
presenta en pacientes con EPOC criticamente enfermos y enferme-
dad coronaria. Puede presentarse antes de una fibrilacién auricular
(Figura 39ay 39b).

Tira de ritmo en DII Il 25 mm/seg - 1lem/1mV

Figura 39a. Ritmo auricular caotico. Los intervalos P-B, P-R y R-R son diferentes

“ra de ritmo en DII - 25 mm/seg - lem/1mV

i !

Figura 39b. Taquicardia auricular multifocal
Libro: Noel Ramirez, Electrocardiografia Clinica. 2a. Edicién, Tarixama Libros, 2015
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del electrocardiograma

El diagnéstico electrocardiografico se hace por tres o mas morfolo-

gias diferentes de onda P y puede alternar con el impulso sinusal (P

normal). Generalmente es irregular.

Frecuencias entre 100 y 160/min., aunque en pediatria puede haber

frecuencias mayores. La respuesta ventricular es irregular (RR varia-

bles); frecuencias entre 150 + 50 también han sido

descritas.

Se ha observado buena respuesta a betabloqueadores y bloqueadores

de canales de calcio.

1. Taquicardias de la unién A-V: Son las que requieren del nodo A-V

como componente necesario para la taquicardia. Estas son:

a. Reentrada en el nodo A-V (Figura 40).

b. Reentrada A-V por via accesoria, y

¢. Ritmo de la unién A-V acelerado (ya discutido).

Hay dos tipos de taquicardias de la union A-V:

1. Lavariedad comun o tipica (98 %) y la variedad no comun (2 %).

2. Taquicardia de la unién A-V (Figura 40a), Taquicardia de reentrada

intranodal (Figura 40Db).
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Figura 40a. Taquicardia de la unién A-V

ITMS
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Figura 40b. Taquicardia de reentrada intranodal
IT™MS
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Figura 41. Taquicardia auricular no especificada. Bloqueo rama derecha
IT™S

Para que exista el fenémeno de reentrada se requieren varias condiciones:

1. Presencia de un circuito con dos vias, disociado funcionalmente
con propiedades electrofisioldgicas diferentes, que se han denomi-
nado via Alfa con velocidad de conduccidn lenta y periodo refrac-
tario mas corto, y la via Beta con velocidad de conduccién rapida y
con periodo refractario largo.

Bloqueo unidireccional en una de las dos vias.
Conduccion lenta retrégrada por la otra via, y

Re-excitacion.
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En la variedad comdn: Hay un movimiento circular o fenémeno de re-
entrada. Electrocardiograficamente se diagnostica porque el primero
que se activa es el ventriculo y luego la auricula (P negativa por direc-
cién caudocraneal) en las derivaciones I, 11, y aVE, dando la apariencia

de pseudo “s” y P positiva en la derivacién V1 (pseudo “r”) o simulando

patréon de rama derecha incompleto.

En la variedad no comun el mecanismo es inverso como se ilustra en
la Figura 42. Aqui la activacion ventricular es por la via rapida y la
activacion auricular es tardia y la P’ tarda en inscribirse originando
un intervalo R-P’ largo, que simula casi una P’ del complejo que sigue:
frecuencia 220 + 70 (Figura 42).

Por esto se llama taquicardia con R-P’ corto (< 70 m/seg). Si la acti-
vacion de las dos camaras se hace al tiempo, la P’ se inscribe dentro
del QRS (70 %). Frecuencias cardiacas de 220 + 70 (Figuras 43 y 44

respectivamente).

Existen otras taquicardias por reentrada atrioventricular por una via
accesoria, llamadas ortodrémica (75 %) que se caracterizan por fre-
cuencia auriculoventricular entre 115 y 250 1/min, ondas P’ se inscri-
ben sobre el segmento ST o sobre la onda T. Su polaridad es dependien-
te de la localizacién de la conexién accesoria, intervalos RR regulares,
relacion A-V: 1:1 (reciproca), complejos QRS angostos a menos que
haya aberracién de la conduccidn intraventricular, intervalo R-P’ mas

o menos igual al P’-R (R-P > 80 milisegundos).

Por otro lado, se encuentra la antidrémica, que se puede confundir con
la reentrada intranodal electrocardiograficamente; se caracteriza por
frecuencia auriculoventricular 115 a 250 1/min, onda P’ se inscriben

sobre el segmento ST o sobre la onda T. Su polaridad es dependiente de

Rodolfo Vega Llamas, Hernando Matiz, Edgardo Escobar
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la localizacién de la conexién pero casi siempre negativa en aVF, DIII o
en DII. Intervalo R-R regulares, relacion A-V:1:1 (reciproca), complejos

QRS anchos, intervalo R-P’ mas o menos igual al P’-R.

El tratamiento de esta taquicardia debe ser inicialmente masaje caroti-

deo (ortodrémica), si hay duda y no responde a la Procainamida.

Si la taquicardia es de complejos anchos y R-R irregulares (fibrilacién
auricular con conduccién aberrante que simula una taquicardia ven-
tricular) se debe practicar inmediatamente desfibrilacién o Procaina-
mida o Amiodarona, o Propafenoma o Sotalol: 160 a 300 mg en dos

dosis.

a. Una extrasistole auricular queda bloqueada en la via y el impulso
es conducido por la via, razén por la cual el P’-R inicial es largo.

b. Sielimpulso en sentido retrogrado llega a las auriculas y las activa,
el intervalo R-P’ sera minimo e incluso coincidente, quedando en-

mascarada la onda P del latido auricular en el ECG.

MECANISMO DE REENTRADA, MOVIMIENTOS CIRCULARES
ORTODROMICOS.

it | | v

p ! |
l 1
gy | -h,_Jll-_._..- A_..,;..l_\,."‘\\f N Ay '_,_| ,'/H‘U' |i|r,_/—__,J N

[ i
’ Vol
I kN 1 VI \ i
| I \ 5 A [
\J}!J,_,-'\.\J,..l‘,_,."\_(.\’ ey 'ﬂl "——'] ~ ‘\ ~A ‘.') \‘_._’I ‘/) \\_., L_,_,.-.”_J L —

Y i V

VA 1 “Jos
. o 1 | . ‘izl' N
i\ -‘“j ‘Jr‘f'r\" F__.-"‘\___}leﬂ,\ e —
y ;

-|
I}

1 A
A A 1
A~ ! A A
|

{

v .

Figura 42. Taquicardia supraventricular incesante. La presencia de ondas P’ ne-
gativas en DIl y aVF con R-P’ mayor que el P’-R, sugiere mecanismo de reentrada
intranodal tipo no comun. La activacién ventricular es por la via rdpida y la activa-
cion auricular es tardia, originando un intervalo R-P’ largo que simula casi una P
del complejo que sigue
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Figura 43. Taquicardia de reentrada en el nodo A-V, tipo comiin. Las ondas P’ se en-
cuentran enmascaradas en los complejos QRS
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Figura 44. Taquicardia de reentrada en el nodo A-V tipo ortodrémica. Obsérvense P’
después del QRS dando un R-P’ corto
Tratamiento de la taquicardia supraventricular de reentrada
nodal

1. Maniobra vagal, tipo masaje carotideo (auscultar carétida antes de
la maniobra), maniobra de Valsalva y otras maniobras de estimulo
vagal. Averiguar si el paciente es zurdo o diestro. Masaje por 5a 10
segundos. No masaje en los dos lados del cuello.

2. Farmacolégico:

a. Adenosina 6 mg en bolo rapido (2-3 segundos); repetir si
falla la primera dosis con 12 y posteriormente 12 mg IV dosis
méaxima 30 mgs. Contraindicada en asmaticos. Tener precau-
cién con: Derivados Xantinicos, Carbamazepina y Dipiridamol.

El paciente puede presentar: rubicundez facial, dolor toracico, disnea
o tos y asistolia.

Rodolfo Vega Llamas, Hernando Matiz, Edgardo Escobar

59



60

ELectrocardiografia

b. Verapamilo como segunda opcién (IV lento) y/o Diltiazem IV
Otras: Betabloqueadores.
c. Amiodarona o Sotalol.

Tratamiento eléctrico: Cardioversion, si el paciente se convierte en
inestable y/o hay contraindicacién para el uso de las drogas men-
cionadas arriba (50-100 julios/seg). Una vez pasa la taquicardia
descartar WPW. Descargas monofasicas o bifasicas.

Ablacién por radiofrecuencia: es otra modalidad de tratamiento.

RITMOS DE ORIGEN VENTRICULAR EXTRASISTOLIA
VENTRICULAR

v W

o

10.

11.

12.

Origen ventricular (QRS ancho) Figuras 45-46-47-48-49.
Prematura.

QRS ancho, distorsionado, bizarro por despolarizacién anormal.
Puede existir casi siempre pausa compensatoria.

La onda T es usualmente anormal y opuesta a la direccion del QRS,
por repolarizaciéon anormal y no concordancia QRS-T.

Amplitud aumentada del QRS y la T.

Puede ser unifocal o multifocal. Pareada o en dupleta (de a dos en
dos). (Figuras 46 y 47).

Puede ser bigeminada o trigeminada. Puede caer en la zona vulnera-
ble de Ty producir taquicardia o fibrilaciéon ventriculares. (Figuras 47
y 48).

Puede ser interpolada, un latido extra entre dos QRS normales, sin
pausa compensadora.

Las ondas P normalmente no se ven pero pueden estar presentes
ocasionalmente, sin tener relacién con la actividad ventricular
(conduccién retrograda a la auricula).

Acoplamiento fijo o variable (distancia que hay entre el complejo
normal y el extrasistdlico).

No se parece al complejo de base como si sucede con la extrasistole auricular.

Veamos algunos ejemplos:
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Clasificacion de las extrasistoles ventriculares

Esta clasificacion no ha sido satisfactoria. Se sigue utilizando la de
Lown y Wolff por costumbre y propositos de comunicacion:

CLASE CERO: Ausencia de ectopia o extrasistoles ventriculares.
CLASE UNO: Extrasistoles monomorfas con menos de 30 por hora.
CLASE DOS: Extrasistoles unifocales con mas de 30 por hora (Figura 45).
CLASE TRES: Extrasistoles multiformes o polimorfas.

CLASE CUATRO: Extrasistoles en parejas (dupletas) o salvas (Figura 46).
a. Dupletas o pareadas (Figura 14).
b. Tresomas extrasistoles consecutivas, constituyen una TV no sostenida.

CLASE CINCO: Fenémeno de R, sobre T.

- I B FA™ P " o N midpd | AN

Figura 45. Extrasistoles ventriculares mononorfas
ITMS

Figura 46. Extrasistoles ventriculares bigeminadas
ITMS
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Figura 47. Extrasistole ventricular con acoplamiento fijo
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Figura 48. Extrasistoles ventriculares y supraventriculares
con conduccion aberrante
ITMS

Etiologia

Las extrasistoles ventriculares son el trastorno del ritmo mas comun
ya sea en individuos sanos o en pacientes con cardiopatias. En forma
independiente se aumenta con la edad. Representan alguna forma de

irritabilidad ventricular.

Las extrasistoles ventriculares se presentan en cualquier forma de car-
diopatia, pero en especial son muy frecuentes en la isquemia, cardio-
miopatias y prolapso de la valvula mitral. Ademas, hay circunstancias
que aumentan la frecuencia de las extrasistoles ventriculares: intoxi-
cacion digitalica y/o hipocalemia, abuso de la cafeina, alcohol, drogas

simpaticomiméticas y estados que se acompafian de hipoxia.

Pueden ser precipitadas o aumentadas por el ejercicio y aun cuando se
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pueden presentar en personas normales por exceso de actividad sim-
patica, esta situacidon es mas frecuente en pacientes con enfermedad

coronaria.

La naturaleza de la enfermedad subyacente mas que la presencia de
las extrasistoles en si, es la que determina el pronéstico y su enfoque
terapéutico.

Las extrasistoles ventriculares acompafian al infarto agudo del mio-
cardio hasta en el 80 % de los casos, sobre todo en las primeras 24
horas.

Tratamiento

El control de las extrasistoles que pueden comprometer hemodinami-
camente al paciente se hace con un bolo inicial de 1.0 a 1.5 mg/kg/ IV
lento de Xilocaina al 2 % - Bolo adicional de 0.5 a 0.75 mg/kg/IV en
2-3 minutos — No exceder dosis de 3/mg/kg - Posteriormente infu-
sion continua de 1 a 4 mg/min - Medir niveles de Lidocaina en sangre.
Tratamiento a largo plazo: Betabloqueadores, Amiodarona, Procaina-
mida, Sotalol. También en forma aguda: Amiodarona, 150 mg disuelto
en 50 cc de Dextrosa al 5 % en AD pasar en 10 minutos (en solucién
salina se precipita).

TAQUICARDIA VENTRICULAR

Las taquiarritmias ventriculares (TV Polimorfa, TV Monomorfa y FV)
son responsables del 75 % de los casos de muerte subita cardiaca, cuya
incidencia anual es de 0.1 % en la poblacién general. Por este motivo,
ante cualquier episodio de taquicardia ventricular deben analizarse
los factores que desencadenaron su presencia, repercusion clinica y
las caracteristicas clinicas de la anatomia y funcién cardiaca, con el fin
de evaluar riesgo de futuro evento.

Rodolfo Vega Llamas, Hernando Matiz, Edgardo Escobar
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Etiologia

Causas estructurales: Miocardiopatia isquemiconecrotica 60 a 70 %,
miocardiopatia idiopatica, miocardiopatia chagasica, miocardiopatia
hipertréfica, displasia arritmogénica del ventriculo derecho, miocar-
diopatia hipertensiva, sarcoidosis, fribrosis, cardiopatia congénita.

Causas funcionales: Isquemia, alteraciones neuromusculares, altera-
ciones electroliticas, firmacos proarritmicos, hipoxia, acidosis, altera-
ciones autonomicas.

1. Origen: Ventricular

2. Tres extrasistoles ventriculares o mas en salva, constituyen una
carrera de taquicardia ventricular no sostenida (Figura 52).

3. Ritmo regular (intervalo R-R regular).

Frecuencia de 180 = 60 por min (120 a 240 min). En ocasiones
puede ser mas rapida.

5. No hay P precediendo al QRS. A veces puede observarse actividad
auricular retrograda.

6. Complejos QRS ensanchados (por originarse en el plano
ventricular).

7. Pueden tener captura ventricular o auricular con los llamados
complejos de fusion que son QRS angostos similares al complejo
normal. Puede tener también el signo de la oreja del conejo (R as-
cendente mellada).

8. Eje eléctrico del QRS diferente al que se encuentra cuando el pa-
ciente esta en ritmo sinusal, usualmente izquierdo.

9. Hay patrones tipicos que sugieren taquicardia ventricular.

10. No responde al masaje carotideo y por lo tanto no debe ni siquiera
ensayarse.

11. Puede haber taquicardia ventricular sostenida y no sostenida. Esta
ultima puede ceder espontaneamente y no dura mas de 30 segun-
dos; ademas, es de prondstico benigno. También puede clasificarse
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como taquicardia ventricular estable e inestable y taquicardia ven-
tricular sin pulso que se trata como si fuera fibrilacién ventricular.
12. Ademas taquicardia ventricular monomorfa (complejos iguales) y

polimoérfica en sus dos variedades: polimorfa propiamente dicha y

torsion de puntas (Figuras 49 y 50, 51).
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Figura 49. Taquicardia ventricular polimorfa
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Figura 50. Torsion de puntas

| e i

'Lf"-_,("._f VA hlf" AYAY ™ 'T‘u-"\. AVAVAVAVAVAVAW) WA U \/ﬂ'un\/ﬂbr\ 'r‘u'n\_/ v u.f‘- AVAVAYAYA) iYaVavs

PV AV VAV VAV VN /‘I SV VU WA ’M’| TRVAVAVAVRVAVAVAVAVS
L0 E W V‘i Wi
AV T WL WL W xi S o W e W W W W W T ‘I hf.“,ﬁ/“./ubpa,“,r-;f'.j“'./

N N o N N N W W W N R N W WV WL VAV W W e VW Ve VAP VA fv“\/w./"../\r‘j I

Figura 51. Taquicardia ventricular monomorfa
ITMS
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Figura 52. Taquicardia ventricular no sostenida

Etiologia

Probablemente causada por automatismo anormal y mecanismo de re-
entrada, lo que indica una irritabilidad ventricular. Su presencia puede
indicar cardiopatia significativa como enfermedad coronaria y puede
obedecer a trastornos electroliticos, miocardiopatias, miocarditis, etc.

Cambios hemodindmicos: Pulso filiforme, hipotension, sudoracién y
en general trastornos relacionados con bajo débito cardiaco, que dan

inestabilidad.

Tratamiento de las taquicardias ventriculares (TV)

a. TV estable: (Monomorfica): Que no tiene ningtin sintoma o eviden-
cia clinica de hipoperfusion tisular o shock. Tratar con amiodaro-
na IV [dosis acumulativa maxima 2.2 gr IV/24 horas asi: Infusiéon
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rapida de 150 mg en 10 minutos (15 mg/min). Puede repetirse la
infusién cada 10 minutos si es necesario. Luego infusién lenta: 360
mg IV en 6 horas o 1 mg/min. Mantener dosis de infusién de 540
mg IV en 18 horas, es decir 0.5 mg/min]. Procainamida IV (20 a
40 mg/min IV hasta que desaparezca la arritmia, se produzca hi-
potensién o se amplie el QRS a mas del 50 %. Dosis total 17 mg/
kg, infusién de mantenimiento 1 a 4 mg/min). Sotalol IV (1.0 a 1.5
mg/kg inicial), luego 10 mg/min lentamente. Diluir Amiodarona
en 50 cc D 5 %.

Betabloqueadores IV: Metoprolol dosis inicial 5 mg lentamente IV
con intervalos de 5 minutos hasta dosis total de 15 mg. Seguir oral
50 mg 2 veces al dia por 24 horas, luego aumentar a 100 mg, 2/
dia. Todas las anteriores son preferibles a la Lidocaina IV (grupo
indeterminado). Si no hay respuesta con estas drogas llevar a cabo
cardioversion inmediata. También Sotalol IV.

TV inestable: Generalmente con frecuencias cardiacas por encima
de 150 y otros signos de bajo débito. Aplicar cardioversiéon inme-
diata comenzando con 100 joules/seg y subir a 200 a 300 si es
necesario.

Taquicardia ventricular polimérfica: (TV de torsién de puntas o
taquicardia helicoidal): desfibrilacién inmediata con 360 (ver al-
goritmo paro sin pulso). Sulfato de Magnesio IV puede ser benefi-
cioso si inicialmente no se presentan signos y sintomas sugestivos
de inestabilidad o si la taquicardia se presenta en forma repetitiva
e intermitente, es decir, no sostenida (Dosis: 1 a 2 gramos) 24 ml
de una solucion al 50 % diluido en 10 mg de D 5 % en agua IV de
5 a 60 minutos, seguido de 0.5 a 1.0 g/hora. IV para control de la
arritmia. Si bifasica 200 ] /seg.

TV sin pulso: Desfibrilacidon (360 joules) como en el manejo de la

fibrilacion ventricular. Aplicar 200 joules/seg/bifasico.

Rodolfo Vega Llamas, Hernando Matiz, Edgardo Escobar
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En el caso de fibrilacién ventricular refractaria intraparo, siga el
algoritmo paro sin pulso, aplicar epinefrina seguida de amiodaro-
na (300 mg IV en bolo repetir 150 mg IV en bolo en 3 a 5 minutos;
dosis acumulativa maxima 2.2 g IV/24 horas).

Profilaxis de la taquicardia ventricular

Hay tres formas de tratamiento a largo plazo para los pacientes que

hacen episodios de taquicardia ventricular recurrente: farmacologi-

co, marcapaso antitaquicardia y cirugia (aneurismectomia), previo

estudio electrofisiologico.

FLUTTER VENTRICULAR

1. Esuna taquicardia ventricular mayor de 200 por min. (Figura 53).

2. E1 QRS y la onda T estan fusionadas dentro de un solo complejo
dando un aspecto regular en zig-zag sin clara definicién de los
complejos QRS ni las ondas T.

3. El 75 % de las veces pasa rapidamente a fibrilaciéon ventricular.

4. Tratamiento: Cardioversién 100 joules sitiene pulso. Desfibrilacion

si no tiene pulso, con 360 ]J/seg monofasico o 200 ]J/seg bifésico.

AAAPAAAATTANYANAYS

Figura 53. Flutter ventricular

TAQUICARDIA POLIMORFICA
(TORSADE DE POINTES O TORSION DE PUNTAS)

1.

Taquicardia con complejos QRS de varias formas (Figuras 54 y 55).
Simula una torsion similar a un sacacorcho (los complejos giran
alrededor de una linea imaginaria). También se llama taquicardia
en sacacorcho o en huso.
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3. Estd asociada al sindrome de QT largo y es una arritmia altamen-
te maligna relacionada también con el efecto pro-arritmico de las
drogas antiarritmicas (clases IA y III). Tratamiento: desfibrilaciéon
iniciando 360 joules/seg. También Sulfato de Magnesio IV.

4. Existen dos tipos de taquicardia ventricular: las polimérficas
(Figura 54) y la verdadera torsion de puntas (Figura 55).

Di (s]]] iwlll] ;
~ /\/ NP LN 2l ‘| | [ H\ j\)\
//V \/_., (/r\/ _‘\’,J ;_J\J b A~/ \
avR avL avF

o /\ "
Jr‘\”r\."—kur\m\:""‘—"\_uﬁ\w—wﬂ. _“Y/-UL-‘/«U _JI\\;/J /’\—A !‘\u/—l ;II.NI L‘\f
V1 vz . V3

V—J' /\_,'I. I
j . AP L
\\_,’-‘ /\"‘\ - \L"“ \ 'P \\/_\_a S N JI/\r- A
V4 V5 ; . | W6 ; |
| Jrd NN /’\J A N N SN
VAT AT v ral SN A A j

Figura 54. Tipica taquicardia ventricular polimdrfica
(Torsién de puntas: QRS hacia arriba y hacia abajo)

Figura 55. Taquicardia ventricular helicoidal o en torsién de puntas.
El complejo después de la pausa larga tiene un QT alargado (doce cuadritos pequefios)
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FIBRILACION VENTRICULAR

1.

Contraccion asincronica de la masa miocardica ventricular. Repre-

senta una despolarizacién ventricular cadtica.

No se observan ondas P ni complejos QRS.

Frecuencia indeterminable.

La circulacién sanguinea se encuentra detenida. {El paciente esta

en paro!

1. Puede ser precedido de taquicardia ventricular, fluter ventricu-
lar o Torsade de Pointes.

2. Lafibrilacién ventricular primaria es un fen6meno netamente
eléctrico con hipotension arterial o ICC. La secundaria con pa-
cientes en severo compromiso hemodinamico.

3. Los complejos son deflexiones irregulares, rapidas; pueden ser
grandes o finas, por lo cual se la llama fibrilacién ventricular
de onda gruesa o grande y de onda pequefia o fina que es mas
dificil de desfibrilar (Figuras 56a y 56b respectivamente).

4. El tratamiento consiste en desfibrilacidn eléctrica 360 joules/
seg). Ver Anexo, manejo de la fibrilacion ventricular algoritmo

ritmos de paro sin pulso.

W

Figura 56a. Fibrilacion ventricular gruesa
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Figura 56b. Fibrilacién ventricular fina
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La fibrilacién ventricular de onda grande y gruesa se presenta durante
los primeros minutos del paro (1 a 4 minutos) y la de onda pequefia

generalmente es mas tardia (5 a 10 minutos o mas).

El tinico tratamiento de la fibrilacién ventricular es la desfibrilacion
inmediata con 120 a 200 julios/seg bifasico o 360 julios/seg monofa-
sico con RCP inmediata después de cada descarga y ojala no pasen mas

de 5 segundos. para dar la nueva descarga.

Sila FV es persistente, una vez se ha obtenido una via venosa, ayudarse
con Epinefrina 1 mg que puede repetirse cada 3 a 5 minutos y/o Vaso-
presina 40 unidades por una sola dosis; si se prefiere, remplazando la

segunda dosis de Epinefrina.

Una vez se ha llegado a la tercera descarga eléctrica debe ayudarse
con Amiodarona 300 mg directo sin diluir y elevando el brazo. Si fuera

necesario Amiodarona en segunda dosis 150 mg.
Nota: Ver adelante algoritmo de Paro sin pulso Anexo 3.

Caso clinico: Paciente médico de 48 afios quien ingresa a la UCI por
dolor en el pecho, de 4 horas de duracion, con irradiacién a la man-
dibula y a ambos brazos, sudoroso, taquicardia (135 por minuto). TA:
110/60. Mientras se tomaba un electrocardiograma, estando ya conec-
tado a un monitor, el paciente se queja de severo dolor en el pecho y
medio minuto mas tarde convulsiona y pierde el sentido, por lo cual se
inician inmediatamente maniobras de resucitacién mientras se alista
el desfribilador.

Un trazo tomado de la Estacion Central de Enfermeria en la UCI mostro

el siguiente ritmo (Figura 57).
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EJERCICIOS DE ARRITMIAS

T

Figura 57

1. Sudiagnéstico de la arritmia de arriba es:
a. Fibrilaciéon ventricular.
b. Taquicardia supraventricular.
¢. Torsion de puntas.
d. Taquicardia ventricular.

2. Si usted hubiera tenido tiempo a obrar el tratamiento de eleccion
deberia haber sido:
a. Amiodarona IV (dosis).
b. Xilocaina endovenosa, 100 mg (5cc) al 2 % sin Epinefrina en bolo.
c. Procainamida IV.
d. Cardioversion: 100 joules/seg.

3. Cuando el paciente entré en convulsiones e inconsciencia el ritmo
que se document? fue el que se muestra (Figura 58).

B
i |Ii i |r
f 1

Figura 58
IT™MS

4. Su diagnostico es:
a. Fibrilacién auricular.
b. Fibrilacion ventricular.
c. Flutter ventricular.
d. Torsion de puntas.
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5. De acuerdo a su diagndéstico, mientras usted mantiene las manio-
bras de resucitacion cardiopulmonar, el tratamiento de eleccién es:
a. Adrenalina IV.
b. Procainamida IV.
c. Xilocaina endovenosa 200 mg en bolo.
d. Desfibrilacion con 200 joules/seg bifasico o 360 ]/seg

monofasico.

e. Cardioversion con 200 joules/seg.

6. (Usted qué opina?
a. ;TV monomorfica?
b. ¢TV polimdrfica o torsién de puntas?
c. ¢Fibrilacién auricular con conduccién aberrante?
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Bloqueos Auriculoventriculares
BLOQUEO A-V

Interferencia en la transmisién de un estimulo auricular hasta el ven-

triculo (Demora).

BLOQUEO DE PRIMER GRADO (Figura 59)

she ol be ]

Figura 59. Bloqueo de primer grado

Origen: Supraventricular.
Una onda P por cada QRS.
Intervalo PR mayor de 200 milisegundos.

BN e

Morfologia del QRS normal a menos que exista patologia en las
ramas de Haz de His.

5. Se localiza a nivel intranodal con QRS angosto. Se clasifica en:
proximales al His (intranodales), hisianos y distales al His. Impli-

caciones en cuanto a ;manejo?, ;Atropina?, ;observacion?, ;causa?

Su causa puede ser enfermedad coronaria, reumatica, miocardio-
patias, efecto digitalico, miocarditis y a veces algunas enfermedades
congénitas.

Ocasiona disminucién de la intensidad del primer ruido. Buscar causal
(farmacolégica/hipervagotonia?

Generalmente no se trata a no ser sea efecto digitdlico o de otras

drogas (en cuyo caso se suspenden). No produce efecto hemodinami-
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co. En caso de infarto agudo debe observarse por posibilidad de un

bloqueo mas avanzado.
BLOQUEO A-V DE SEGUNDO GRADO

Algunas ondas P son conducidas, otras no lo son (queda P sola). Este

bloqueo puede ser de dos tipos:

1. Mobitz Tipo [ (Wenckebach) (Figura 60a). Complejo QRS angosto -
(tipo A) puede usarse atropina si es sintomatico con QRS angosto.
a. Origen: Supraventricular (por lo general son intranodales).

b. PR se va haciendo progresivamente mas largo hasta que falla
un QRS.

c. Elintervalo R-R puede permanecer igual o hacerse progresiva-
mente mas corto.

d. Una vez falla la P, reinicia con un PR igual al ciclo de comienzo
inicial.

e. En ocasiones el PR mas corto es ya un bloqueo A-V de primer
grado.

f. No produce un efecto hemodindmico y generalmente es

transitorio.

t { 1 : 1 e mma : 1 1
| I i | } i 1l | Il

Figura 60a. Mobitz Tipo I (Wenckebach)
IT™S

Puede ser ocasionalmente un hallazgo normal especialmente durante
el suefio. También en enfermedad coronaria (infarto agudo). No es in-
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dicacién para aplicacién de marcapaso. El tipo B (QRS ancho) puede
necesitar marcapaso si hemodinAmicamente se encuentra inestable
(Figuras 60b y 61).

2. Mobitz Tipo Il Hay falla intermitente de la conduccién auriculoven-

tricular 2:1 sin que se presente el fendémeno de Wenckebach.

J’Ui—dvﬂ,d\_/\_‘ Bi . | |

Figura 60b. Mobitz Tipo II
IT™MS

a. Origen: Supraventricular o ventricular.
Intervalo PR que permanece constante hasta que falla el QRS (una
onda P no se acompafia de QRS).

c. Elintervalo R-R permanece constante hasta que falla el QRS.

d. El QRS es usualmente ancho ya que la lesién generalmente involu-
cra ambas ramas del Haz de His (Bloqueo bifascicular).

e. La frecuencia de conduccién puede ser variable: dos ondas P por
un QRS, tres ondas P por un QRS, o cuatro ondas P por un QRS (se
llamara bloqueo A-V de segundo grado Mobitz II: 2: 1, 3: 1, 4: 1).

Su etiologia puede ser como en el bloqueo A-V de primer grado.
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Produce un trastorno hemodindmico serio y cuando es secundario a
infarto agudo, requiere la aplicacién inmediata de un marcapaso tran-

sitorio. Ver figuras como ejercicio diagnoéstico.

Figura 61. Bloque de segundo grado

BLOQUEO COMPLETO O DE TERCER GRADO

No existe asociacion entre los ritmos auricular o ventricular, es decir,
hay una completa interrupcion de la conduccion auriculoventricular y
los ventriculos son activados por marcapasos subsidiarios. Puede ser
congénito o adquirido y en este caso tener las mismas etiologias de los
bloqueos anteriores. También por enfermedad de Lenegre y Lev. Si es
congénito necesita seguimiento (generalmente estos ultimos son de
QRS angosto, bloqueo hisiano o monofascicular). Produce un severo
trastorno hemodinamico y a la auscultacion cardiaca el primer ruido
presenta intensidad variable. El de QRS ancho es distal al His (bifasci-

cular o trifascicular) (Figuras 62a-62b).

Gl

Figura 62a. Bloqueo AV de tercer grado
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1. Origen: Supraventricular o ventricular.
2. Intervalo P-P constante.
3. Intervalo R-R constante.
4. Lafrecuencia de la onda P es mayor que la frecuencia QRS.
5. Elintervalo PR nunca es el mismo.
6. Casi siempre requiere implantaciéon de marcapaso transitorio y a
veces definitivo.
P P P P P P
A A A AL
| || :|!
I L |
LJ QRS [RRS ans
Figura 62b. Bloque AV de tercer grado
BLOQUEO A-V AVANZADO

Este tipo de bloqueo presenta caracteristicas especiales que no permi-
ten su clasificacion dentro de los tipos I o Il de Mobitz.

En ocasiones, una observacion prolongada puede poner en evidencia
su alternancia con algin otro tipo de bloqueos de segundo o incluso

tercer grado.

Tiene practicamente el mismo prondstico y manejo que el BAV tipo

Mobitz II.

Figura 63. Bloque AV Avanzado
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El bloqueo A-V avanzado son arritmias causadas por conduccién de-
fectuosa a través del n6dulo A-V y/o ramas fasciculares; suele originar
conducciones 2:1, 3:1 o mayores. No se considera que pertenezca al
tipo Mobitz 1 o 2.

Ondas P que preceden un QRS cuando este existe.
Intervalo PR normal prolongado.

Intervalos RR iguales o variables.

BN

Complejos QRS normales o andmalos.

Figura 64. Bloque AV Avanzado
MARCAPASOS

La funcién basica de un marcapaso es la de producir impulsos eléctri-
cos para estimular el miocardio. Es una bateria o generador (circuito
de estimulacién) que genera un impulso eléctrico que conduce a través
de un electrodo, que pone en contacto el generador con el endocardio
y reemplaza de esta manera la funciéon ausente del nodo sinusal. El
electrodo se coloca en cufia en la punta del ventriculo derecho después
de pasar la valvula tricispide. El impulso eléctrico del generador es
registrado en el electrocardiograma de superficie como una senal o
artefacto eléctrico denominado “Espiga del marcapaso” que al estimu-
lar el ventriculo genera un QRS ancho. Esto se denomina “Captura del
marcapaso” de tal manera que a la espiga debe seguir un QRS ancho
(Figuras 65ay 65b).
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Figura 65a. Marcapasos Figura 65b. Marcapasos

Existen varias clases de marcapasos: externos e internos o implantables.
Hay también marcapasos de demanda y de frecuencia fija (estos tltimos
se utilizan dnicamente para trabajos experimentales). Los marcapasos
internos también pueden variar su frecuencia de acuerdo a sensores:
de CO, fasciculacién muscular, niveles de acido lactico producidos por
el ejercicio, etc. Estos marcapasos tienen la propiedad de acelerarse au-
tomaticamente con el ejercicio. Hay también marcapasos unicamerales
0 bicamerales también llamados fisiol6gicos, porque permiten general-
mente la contraccion primero de la auricula y luego del ventriculo. Esto
puede hacerse con uno o dos electrodos intracavitarios. El marcapaso

puede estar en la auricula (Figura 65a; nétese que la espiga produce P).

Figura 65c. Marcapasos (Espiga)
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Otro control que importa es el “mecanismo de demanda”, significa que
el marcapaso debe inhibirse (no generar impulso eléctrico o espiga)
cuando el paciente interfiere la descarga del marcapaso con un QRS
de su propio ritmo para evitar que la espiga pudiera caer sobre la zona
vulnerable de T y generar una fibrilacién ventricular (Figuras 64 y

65a). Marcapaso no funcionante (Figura 66a).

T N

T T T T

ey A

DA 1o

Figura 66a. Marcapasos

Los modos de estimulacion cardiaca son las diferentes opciones que
tenemos para detectar o estimular una o ambas camaras cardiacas.
Existe un cédigo de cinco letras basado en las normas de la Sociedad

Norteamericana de Electrofisiologia y Estimulacién (NASPE).

Camara estimulada: A(auricula), V(ventriculo), D(dual o ambas),

Primera letra O(ninguna).

Segundaletra Camara detectada: A, V, D, O.

Modo de respuesta a la actividad intrinseca: I(inhibido), T(Trigger o dispara-

ey el do), O(fija o asincrdnica).

Programabilidad: P(1-3 parametros), M(+ de 3), C(telemetria),

Cuarta letra R(autorregulacién).

Quinta letra Funciones antitaquicardia: O, P(estimulacién antitaquicardica), S(choque), D.

Complicaciones del marcapaso: Sindrome de marcapaso: hipoten-
sién, vértigo y mareo. Infecciones de la herida, falla o agotamiento de
la bateria y falta de respuesta fisiolégica al ejercicio. No captura del
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marcapaso como se ve en las Figuras 24 y 26 (en este dltimo solo se
ve espiga, no captura, marcapaso en paciente muerto).

Obsérvese como la espiga captura en forma intermitente, en ocasiones
la espiga no genera QRS y cae sobre la T (marcapaso disfuncionante),
en la Figura 66b.

| w [ = Il s i

i . \
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& mlaec

Figura 66b. Sindrome de Marcapaso
TMS

Universidad Simén Bolivar



Anexos

ANEXO1
CLASIFICACION DE LAS DROGAS
ANTIARRITMICAS (VAUGHAN-WILLIAMS)

CLASE I Bloqueo de los canales de Na+

IA: Bloqueo moderado de los canales de Na+, con alteracién en la conduccién intraventricu-
* lar, prolonga la repolarizacién en grado severo. Quinidina, Procainamida y Disopiramida.

IB: Bloqueo minino de canales de Na+, acorta la repolarizacion. Fenitoina, Lidocaina, Mexi-
* litene, Tocainida.

IC: Bloqueo severo de los canales de Na+, con marcada alteracion en la conduccion intraventri-
*cular. No afecta la repolarizacién. Ajmalina, Encainida, Flecainida, Moricizina y Propafenona.

CLASE I1 Bloqueo de los receptores f3-adrenérgicos

Depresion del automatismo y la conduccion. Liberacidn disminuida de
Ca++ (disminuye el inotropismo). No afecta la repolarizacion. Ateno-
lol, Bisoprolol, Esmolol, Metropolol, Propanolol.

CLASE III Bloqueo de los canales de K+

Prolonga la repolarizacion a expensas de las fases 2 y 3. Amiodarona,
Azalida, Bretilio, Dofetilide, Dronedarona, Ibutilide, Sotalol.

CLASE IV Bloqueo de los canales de Ca++

Disminuye el automatismo del NSA y UAV. Disminuye la veloci-
dad de conduccién en la UAV. No afecta la repolarizacion. Diltiazem,
Verapamilo.

OTROS (no incluidos en la clasificacion)
Adenosina: Agonista de los receptores de adenosina. Hiperpolariza-

cion de las células del NSA y UAV, con depresion severa y transitoria de
su automatismo y conductividad.
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ANEXO 2 , ,
CARDIOVERSION Y DESFIBRILACION

10.

11.

Descarga sincronizada sobre la R del paciente, después de encen-
der el aparato y ponerlo en modo sincronizado. Asi la descarga cae
solo sobre la R, por lo cual puede tener una demora entre accionar
el botdn y la descarga real al caer sobre la R.

Coloque crema conductora en los electrodos. Expliquele al paciente
el procedimiento (pagina 105). Debe firmar consentimiento infor-
mado si no es urgencia, o es cardioversion electiva o programada.
El monitor muestra una sefial (generalmente un punto) sobre la R
al ponerse en cardioversion que indica donde va a caer la descarga.
El paciente debe estar conectado al desfibrilador con los respecti-
vos electrodos.

Siempre que la descarga no sea efectiva o necesite una segunda
descarga, vuélvalo a poner en modo sincronizado, ya que el aparato
vuelve a modo de desfibrilacion generalmente.

Si la cardioversiéon caus6 fibrilacién ventricular, el aparato ya
quedd en el modo desfibrilacion.

Considere pre-medicacidn o sedacién, cuando sea posible: Midazo-
lam, Diazepam.

Tenga listo O, succion, linea endovenosa y equipo de intubacién.

Seleccione la energia de acuerdo con el ritmo a convertir.

Coloque las paletas sobre el lado derecho del esternén y apex del
paciente con firmeza, afeitar el area si hay vello y es electrodo
adhesivo.

Anuncie que ha cargado el desfibrilador, pida que todos se retiren
del paciente (nadie lo esté tocando), que va a descargar (mirando
que nadie esté en contacto con el paciente o su cama o el equipo de
oxigenacidon y a la voz de uno: Yo me retiro, dos: todos se retiran, y
tres: disparo).
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12. Observe el monitor por si la taquicardia persiste y alistese a au-
mentar la carga para repetir cardioversion. El paciente debe salir a
un ritmo diferente si la descarga fue efectiva.

13. Examine luego su paciente: respira, tiene pulso, TA y ;mueve sus
extremidades en forma simétrica o habla correctamente? Las cosas
que mas se olvidan: es poner el aparato en el modo cardioversion,
no aplicar crema conductora y no sedar al paciente.

DESFIBRILACION

Proceda en los mismos pasos principales de cardioversion.
Monitorizar con los electrodos del desfibrilador para no perder
tiempo si el paciente estd inconsciente (en palas o paletas).

3. Ponga el aparato en el modo desfibrilador.

Fije la corriente a descargar.

5. Sitiene dudas, siempre chequee el pulso del paciente. Si es después
de FV o TVSP debe reiniciar masaje 30:2 por cinco ciclos, puesto
que la mayoria de veces el ritmo al cual sale el paciente no tiene
pulso (actividad eléctrica sin pulso).

Avise que nadie debe estar tocando al paciente. jUtilice guantes!

7. Cercidrese de lo mismo con usted, de no estar tocando al paciente
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o la cama.

8. Repita y pregunte si todos estdn retirados y observe si lo estan.

9. Avise que va a descargar (no olvide haber puesto crema conducto-
ra en los electrodos).

OTRAS CONSIDERACIONES GENERALES SOBRE
DESFIBRILACION

El ideal de la desfibrilacién es que no pase mdas de 3 a 5 minutos en
llevarla a cabo, ya que se considera que ha sido el mas grande avance
en el tratamiento del paro cardiopulmonar, teniendo en cuenta que la
FV puede ocurrir en el 90 % 0 95 % de los casos de paro y que por cada
minuto de retraso en la desfibrilacién, existe un incremento del 7 al
10 % de resucitacion no exitosa. Sin embargo, se recomienda también
uso intrahospitalario del DEA por disminuir los tiempos de la primera
descarga del desfibrilador convencional.

La desfibrilacion fuera del hospital debe hacerse con desfibrilador
externo automatico (DEA).

Recuerde que descargar con poca corriente (no laindicada) no termina
la arritmia y por el contrario algunas arritmias pueden pasar a fibri-
lacién ventricular. Por otro lado descargas muy altas y acumulativas
pueden producir dafio miocardico (hace elevar la CPK total y CPK MB).

Los desfibriladores corrientes utilizan corriente monofasica con
mayores cargas, en cambio la bifasica (doble polaridad y doble descar-
ga en dos sentidos) utiliza menos corriente, siendo de igual resultado
una descarga monofasica de 320 que una bifasica de 175 joules/seg,
en cuanto a resultados.

Aplique los electrodos en el sitio apropiado con firmeza y con crema
conductora, evitando cortocircuitos de la corriente que pueden ser pe-
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ligrosos para usted y para el paciente (quemaduras y/o explosiones.
Retire temporalmente el oxigeno mientras descarga). No utilice elec-

trodos tamaiio nifio en adultos.

Siempre recuerde la seguridad de la gente que lo rodea al hacer una
descarga. Si tiene inconveniente de que la direccidn cruzada subclavia
derecha-apex no permita colocar electrodos, cambie la direccién sub-
clavia izquierda-térax derecho o péngalos en posicién anteroposterior
detras del corazon. No se demostré mayor beneficio si la corriente es
bifasica o monofasica.
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ANEXO3 ,
NUEVAS GUIAS DE REANIMACION 2010

REANIMACION BASICA CARDIOPULMONAR EN ADULTOS

La AHA ha modificado la tradicional Cadena de la Supervivencia en las
recientemente publicadas Guias 2010, de los cuatro eslabones tradi-

cionales a cinco eslabones como se puede observar en la Tabla 1.

Se adoptara para este libro el modelo de Cadena de la Supervivencia
de Weisfeldt y Becker, quienes proponen un modelo con importantes
implicaciones clinicas que nos permiten una mejor comprension de
las diferentes cinco fases del paro cardiaco, asi como la intervencion
terapéutica apropiada, teniendo en cuenta la progresion fisiopatologia

del desorden, con el fin de alcanzar una mejor supervivencia.

Adoptamos los cinco eslabones, pero aplicamos sobre estos las tres
fases, que ellos propusieron: Fase eléctrica, Fase circulatoria, y Fase

metabdlica.

1. FASE ELECTRICA: Comprende los primeros 4 minutos una vez el
paciente colapsa. La terapia apropiada en esta fase es la desfibrila-
cion inmediata. Luego, durante la fase eléctrica el tratamiento mas
importante es la desfibrilacién temprana. Sabemos que la eficien-
cia del choque eléctrico disminuye con el tiempo (7 a 10 % menos
de supervivencia por cada minuto que el paciente esté en fibrila-
cion ventricular). Después de 20 minutos de fibrilacion sostenida,
la restauracion de un ritmo de perfusién miocardica es rara. La fi-
brilacién es entonces util y efectiva si se aplica dentro de los 4-5
primeros minutos del paro sucedido en el area prehospitalaria. En
el area hospitalaria se supone que debe efectuarse en mas o menos

3 minutos.
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2. FASE CIRCULATORIA: Va desde los 4 a los 10 minutos. La restaura-
cién de una actividad eléctrica organizada, como por ejemplo ritmo
sinusal, no necesariamente resulta en una contractilidad ventricu-
lar adecuada. Estudios recientes presentados en las Guias 2010, no
mostraron que practicar masaje cardiaco antes de la desfibrilacion
mejore la supervivencia. En esta fase es mejor promover la oxige-
nacién al corazoén y al pulmdn a través del masaje cardiaco (com-
presion tordcica y ventilacion). Dar masaje cardiaco de calidad, es
decir, a velocidad de 100 por minuto, deprimir el esternén minimo
5 cm en adultos y nifios y 4 cm en neonatos, no interrumpir las
compresiones y que el térax vuelva a su posicion original arriba.

3. FASE METABOLICA: Se cuenta aproximadamente a los 10 minutos
después de iniciada la fibrilacién ventricular, que se acompaiia
de periodos prolongados de isquemia tisular y semeja un estado
séptico, ya que se encuentran en la circulaciéon endotoxinas, factor
de necrosis tumoral, citoquinas y radicales libres, asi como meta-
bolitos anfipaticos que deprimen o suprimen la contractilidad mio-
cardica. Si comprendemos mejor el modelo propuesto, estamos en
mejores condiciones para dirigir nuestras intervenciones terapéu-
ticas durante la reanimacion. Asi que en la fase eléctrica el trata-
miento de elecciéon es la desfibrilacion, ojala con desfibriladores
de onda bifasica. Durante la fase circulatoria, aplicar maniobras de
resucitacién que permitan un retorno venoso adecuado y movili-
zacidn de productos toxicos del metabolismo del musculo isquémi-
co. También intervenciones farmacoldgicas para elevar el dintel de
fibrilacién ventricular con Amiodarona y/o drogas vasoconstric-
toras como Epinefrina y Vasopresina, y desfibrilar si es necesario.

Asimismo, las nuevas Guias 2010 promueven la hipotermia durante
la fase metabdlica y post-resucitacion que se ha demostrado mejora
la supervivencia inmediata y a largo tiempo del paro en pacientes in-
conscientes con un mejor estado neurolégico residual. Este eslabon
(5°) se llama “Cuidado integral post-paro”.

Rodolfo Vega Llamas, Hernando Matiz, Edgardo Escobar
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Tabla 1. Eslabones de la guia AHA

Eslabén 1 Atenci6n primaria.

Eslab6n 2 Inicio de reanimacién cardiopulmonar basica.
Eslabén 3 Desfibrilacion.

Eslabén 4 Reanimaci6n avanzada.

Eslabon 5 Retorno a la circulaciéon espontanea.

La evaluacion primaria (CABD)

Las Guias AHA 2010, recomendaron cambiar la secuencia del ABC por
CAB ((C): Compresiones toracicas, Via Aérea (A) y ventilacion (B):
Breathing o respiracion) = CAB.

El inicio del Proceso de reanimacion:

PRIMER ESLABON: ATENCION TEMPRANA

Con la estrategia de EVALUACION PRIMARIA buscamos:

1. Comprobar el estado de conciencia del enfermo.
2. Solicitar ayuda, pedir un DEA.
3. Iniciar el proceso de reanimacion basica mientras llega la ayuda: CAB.

Comprobacién del estado de conciencia del enfermo

1. Llame al enfermo por su nombre, si lo conoce (Figura 67a). Mueva
suavemente al paciente por los hombros.

’ vy
Lo ! y
=

Figura 67a. Reanimacién Cardiopulmonar
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Establezca un contacto tactil con el paciente. Haga presion suave
sobre los hombros. No lo llame moviendo el cuello (puede tener
lesion cervical).

Si el paciente no responde (no habla o no se mueve, es decir, esta
inconsciente) pero tiene pulso y respira, péngalo en posiciéon de
rescate (Figura 67b) y evalue si necesita atencioén adicional (Figura
67c). Si el paciente no responde, no respira, tiene “boqueo” y no
tiene pulso, considere que se encuentra frente a un caso de paro

cardiaco primario.

Figura 67b. Reanimacién Cardiopulmonar

El paro cardiaco primario es el cese subito e inesperado de la circu-
laciéon donde primero para el corazén. Es de aparicion subita y sus
mecanismos mas comunes son taquicardia ventricular sin pulso,
fibrilacién ventricular y obedece mas frecuentemente a infarto
agudo de miocardio u otras patologias cardiovasculares. Aqui se

inicia con compresiones toracicas.

= Observar

. Escuchar
% o Y sentir la

respiracién

Figura 67c. Reanimacién Cardiopulmonar
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Por el contrario, el paro respiratorio o paro secundario es producido
como su nombre lo indica por causas respiratorias tales como proce-
sos neumonicos agudos, intoxicacién por gases, obstrucciéon de via
aérea, intoxicaciones y otras. Es de aparicién mas bien lenta y general-
mente comienza con bradicardias extremas y asistolia. Aqui se inicia
con ventilaciones.

Posicion de rescate
Llame o haga llamar por teléfono al Sistema de Emergencia Médica

(SEM) (Figura 68) solicitando ayuda y pidiendo un Desfibrilador
Externo Automatico (DEA).

oy
S - 4

Figura 68. Reanimacion Cardiopulmonar

Paro Extrahospitalario

Si el escenario es en la calle o cualquier otro sitio fuera de una institu-
cion de salud, BUSQUE AYUDA antes de iniciar cualquier maniobra de
reanimacion.

Descarte peligro para usted al acercarse a la victima, como corrien-
te eléctrica, gases toxicos, peligro de derrumbe, explosion, incendio o
gases asfixiantes.

En muchas ciudades existe un ntimero directo, generalmente de 3
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cifras, dispuesto a responder las solicitudes de ayuda. En Bogota es
el 123. Consiga el de su ciudad. Cruz Roja: 132. Tenga en cuenta el

numero del c6digo azul de la institucién donde usted trabaja.

Cuando pida ayuda:

Identifiquese por sunombre y profesion, cuéntele, si sabe reanimar.

2. No es necesario ser preciso con la edad, con referir si es un adulto
o un nifio basta. Si son varias victimas javise! Se consideran nifios
hasta los 12-14 afios o haya habido aparicidn de caracteres sexua-
les en hombres o mujeres.

3. Digala ubicacién exacta en donde puedan encontrarlo. Evite decir
que se encuentra en el centro comercial de tal sitio. Dé el lugar lo
mas preciso posible. Dé un niimero telefénico, si lo tiene a la mano
(celular).

4. Pida que le traigan un DESFIBRILADOR EXTERNO AUTOMATICO
(DEA). No cuelgue el teléfono hasta que el operario lo ordene, una
vez él ha chequeado nuevamente los datos.

5. Inicie compresiones toracicas a 100/min hasta que llegue ayuda.
Si sabe ventilar hagalo alternando 30 compresiones, 2 ventilacio-
nes. Si no sabe ventilar, no se preocupe, no lo haga. Esto se llama
“reanimacion solo con las manos” (Hands only) y esta autorizado el
lego o persona sin entrenamiento para hacerlo hasta que le llegue

la ayuda.
Paro Intrahospitalario

Active el Codigo Azul de su institucion. jPida que vengan a ayudarle!

Marque el ndmero telefénico de su Cédigo Azul.

Organice en su servicio la forma cdmo el personal va a ayudar en una

situacién de emergencia.

Rodolfo Vega Llamas, Hernando Matiz, Edgardo Escobar
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Si ain no lo ha hecho pidale al primero que pase, sea enfermera(o),

auxiliar, médico(a) que le traiga el “carro de paro”.

Nota: Ver Anexo Cddigo Azul mas adelante, que le puede servir en su

institucion.

SEGUNDO ESLABON: INICIE LA REANIMACION
CARDIOPULMONAR BASICA: CABD

C es Circulacidn, para la AHA: CIRCULATION. El objetivo aqui es ase-
gurar el soporte circulatorio a través de las compresiones. En esta

etapa, siga el proceso de evaluacién-accidn. Evaluacién: Busque en su

paciente signos de circulacién (;pulso carotideo? ;Inconsciencia? ;no

respira?).

1.

Si su paciente esta respirando, deglutiendo, moviéndose o tosien-
do probablemente tiene una actividad cardiaca suficiente. Péngalo
en posiciéon de rescate y contintie evaluandolo.

Si no los muestra, busque el pulso carotideo (Figura 69a) y cons-
tate su presencia o ausencia; no se demore mas de 10 segundos.
Coloque sus dedos a nivel del borde anterior del musculo esterno-
cleidomastoideo (Figura 69b), si no encuentra alli el “pulso”, acepte
que no hay actividad cardiaca. PASE A LA ACCION.

No le ensefie a la persona a buscar pulso, digale que inicie masaje
cardiaco a 100 por minuto. La persona reconoce pulso en 10 % de
los pacientes que no tienen pulso (pobre sensibilidad) y no encuen-
tra pulso en 40 % de los pacientes que si tienen pulso (pobre espe-
cificidad); incluso para alguien entrenado le es dificil encontrarlo.
De todas maneras trate de no demorar el masaje por ponerse a
buscar pulso. Cambie roles con el otro reanimador a los 2 minutos
para evitar el cansancio y que la maniobra pierda calidad (quien
da compresiones por 2 minutos pasa a ayudar la parte ventilatoria
por los siguientes 2 minutos y viceversa).
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Figura 69b. Reanimacion Cardiopulmonar

Accioén: Inicie el masaje cardiaco. Para ello:

1. Arrodillese junto a la victima, de tal manera que su ombligo y la

linea intermamilar del paciente queden en linea (Figura 70a).

Figura 70a. Reanimacién Cardiopulmonar

Rodolfo Vega Llamas, Hernando Matiz, Edgardo Escobar
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Ponga sus manos sobre el tercio inferior del esternén, utilizando
unicamente las eminencias tenar e hipotenar (talén de las manos)
(Figura 70b). No se apoye sobre la apdfisis xifoides, no aplique las
palmas de las manos. Entrelace los dedos de la manos (Figura 71).
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Figura 70b. Reanimacion Cardiopulmonar
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Figura 71a. Reanimacion Cardiopulmonar

3. Utilice todo el peso del cuerpo: Codos rectos y hombros perpen-
diculares al térax del paciente (Figura 71b). La recomendacion
es presionar con la fuerza suficiente para “hundir” el térax 5 cm.
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Esto es dificil de medir. Si estda acompafnado, haga que su compa-
fiero palpe el pulso carotideo; es la mejor forma de verificar que el
masaje esta siendo efectivo.

Figura 71b. Reanimacion Cardiopulmonar

4. Realice 100 compresiones por minuto minimo, dando 30 compre-
siones en 18-20 seg. Evite en lo posible suspender las compresio-
nes toracicas.

5. Alterne 30 compresiones con 2 ventilaciones (30:2). Haga el 30:2
estando solo 0o acompafado, durante 5 ciclos o 2 minutos sin parar
y sin tocar pulso. Toque pulso solamente después de los 5 ciclos.
No se demore mas de 5 segundos en reiniciar compresiones.

Pasemos ahora ala A de CABD

A. Para nosotros significa via aérea o aire al abrir la via aérea.

6. Coloque el paciente en posicién supina (Figura 72) donde vemos
que la lengua obstruye la via aérea.

Figura 72. Reanimacién Cardiopulmonar
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7. Extienda el cuello y levantele la mandibula desde el ment6n. Con
esta maniobra se eleva el piso de laboca y se impide la obstruccion
por la lengua (Figura 73) j0]O! Si sospecha lesién de columna cer-
vical solo levante la mandibula inferior apoyando su dedo pulgar
en la regién malar. NO MOVILICE EL CUELLO (Figura 74. Subluxa-
cién de la mandibula).

Figura 74. Reanimacion Cardiopulmonar

Realizaremos ahora la B de CABD
B. Para la AHA: la B significa BREATHING y a nosotros nos debe
recordar la RESPIRACION. En esta etapa el proceso es:

1. Sino comprueba respiracion espontanea, el paciente esta en paro.
Si el paciente estd haciendo “boqueo” o respiracién agonica

iel paciente esta en paro!

2. Provea al paciente 2 respiraciones de rescate después de abrir la
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via aérea. Estas deben ser suaves pero firmes y profundas, con una
duracién de 1 segundo en la insuflacién y con el tiempo suficiente
entre ellas para permitir una exhalacién completa, boca a boca o
con aditamentos para la via aérea: escudo facial, mascara facial o
bolsa-mascara-reservorio (Figuras 75a, b, c y d). Recuerde consta-
tar que efectivamente hay paso de aire. Para ello fijese en el térax
de la victima y mire si este sube con las insuflaciones. Si no eviden-
cia paso de aire, vuelva al paso anterior, extendiendo nuevamente
el cuello o subluxando la mandibula.

Busque cuerpos extrafios en la via aérea, y si los encuentra, extrai-
galos. Damos entre 400 y 500 cc de aire en cada insuflacién con du-
racién de un segundo. No hiperventile a la victima. Debe observar
que el térax suba con cada ventilacidn.

Figura 75a. Reanimacion Cardiopulmonar

Figura 75b. Reanimacién Cardiopulmonar
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Figura 75c. Reanimacion Cardiopulmonar

Figura 75d. Reanimacién Cardiopulmonar
Veamos ahora la ultima del CABD que es la D.
TERCER ESLABON: DESFIBRILACION D

D es DESFIBRILACION. El objetivo es corregir eventuales trastornos
del ritmo cardiaco y supone que le ha llegado un desfibrilador externo
automatico (DEA) o desfibrilador convencional (gracias a que pidid
ayuda antes de iniciar las maniobras) (Figuras 76 y 77).

Figura 76. Desfibrilador automatico externo
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Figura 77. Desfibrilador automatico

INSTRUCCIONES PARA EL MANE]O DEL DESFIBRILADOR
AUTOMATICO EXTERNO

Las Guias de Resucitacion de la American Heart Association 2010 han

modificado el algoritmo para uso del DEA.

Basicamente establece que si su paciente no responde, pida ayuda so-
licitando un DEA. Si no hay pulso inicie maniobras de RCP con compre-
siones. Una vez el DEA evalua el ritmo (no toque al paciente), le avisara
que estd indicada una descarga. Se enciende una luz amarilla intermi-
tente (Figuras 78 y 79). jHagalo! Luego vuelva a RCP 30:2 durante 2

minutos y alterne roles si son 2 reanimadores.

Figuras 78y 79. Desfibrilador, sitios de colocacidn. Electrodos.
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Si el DEA dice que no esta indicada una descarga, usted vuelve al CAB
y si no encuentra ni respiracién ni pulso, reinicie maniobras de RCP;
comience nuevamente 30:2 hasta que la victima comience a respirar o
moverse (Figuras 80 y 81).

Figuras 80y 81. Reanimacién Cardiopulmonar

Tenga en cuenta que no debe utilizar la desfibrilacién automatica
externa en pacientes en el agua o mojados, sin previamente secar-
los, en neonatos. Retire los parches de nitroglicerina en el sitio donde
aplica los electrodos. En aquellos pacientes con marcapasos o desfi-
briladores implantables no intente accionarlos sobre estos aparatos,
porque ademas los desprograma. Ponga los electrodos adhesivos a 3-4
cms de ellos. El paciente debe estar quieto (pare la ambulancia).

Hay “electrodos atenuadores” para uso en nifios que limitan automati-
camente la descarga, por lo cual pueden usarse cuando sea necesario
sin limitaciones de edad o peso, excepto en neonatos. Se puede utilizar
en lactantes (de 1 mes a 12 meses), en nifios de 1 a 12 afios, utilizando
“electrodos atenuadores” para disminuir la descarga porque no hay
DEA especiales para nifios. De todas maneras si necesita desfibrilar
un nifio y no tiene electrodos atenuadores utilice el de adultos en
paro subito. Para utilizar un DEA se necesita minimo entrenamiento,
incluso gente sin entrenamiento puede hacerlo.

Debe colocarse el DEA en lugares publicos (estadios, aeropuer-
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tos, iglesias, gimnasios, etc.). Se ha podido demostrar también su
utilizacién en areas intrahospitalarias ya que ahorra tiempo y se
maneja mejor que el desfibrilador manual convencional. Se espera
su uso obligatorio en lugares publicos por decreto del Gobierno
proximamente.

[ Continue hasta que lavictima |

corrisnte 3 dospartan. |
mavere, abrir ks ojos y respiear |
nomalmente |

A, ~

Algoritmo No. 1. La Desfibrilacién Automdtica Externa (DEA)

CUARTO ESLABON: REANIMACION AVANZADA EVALUACION

Rodolfo Vega Llamas, Hernando Matiz, Edgardo Escobar
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SECUNDARIA: CABD

La ayuda sera prestada por el Sistema de Emergencia Médica (SEM) si
esta fuera del hospital o por las personas que componen el equipo de
Codigo Azul de su institucidn. Si es extrahospitalario, la llegada de la
ambulancia y médico permitira canalizar vena y aplicar liquidos, aplicar
0, monitorizar la victima y permitir un rapido traslado o desfibrilar.

Es un proceso de revisidn de la condicién del paciente. Reproduce la
secuencia de la evaluacion primaria y profundiza en ciertas acciones.
Es un proceso de optimizacién del CABD Primario.

La optimizacion consiste en volver a revisar el CABD y agregar algunos elemen-
tos para apoyar la supervivencia del enfermo. Los principales agregados son:

e Asegure la via aérea. Inserte un tubo orotraqueal, mascarilla larin-
gea o combitubo. Utilice un respirador manual inicialmente, y si
tiene un respirador mecanico, coléquelo después.

e Administre oxigeno al 100 %, inicialmente para conservar satura-
cion entre 94 y 99 %.

e Canalice vena antecubital o utilice la via intradsea (10). Monitorice
los signos vitales. Tome electrocardiograma.

e Complete el examen fisico. Procure obtener una historia clinica o
informacién adicional sobre antecedentes.

e Utilice soporte inotroépico si lo considera.

e Trate de hacer un diagnoéstico! Utilice medicacidon profilactica
contra la arritmia que produjo el paro. Pase al “manejo integral
post-paro cardiaco” o quinto eslabdn.

QUINTO ESLABON: RETORNO A LA CIRCULACION
ESPONTANEA (RETURN OF SPONTANEUS CIRCULATION: ROSC)

A través de la evaluacion secundaria: El paciente recobré espontanea-
mente la circulacidn, pero puede estar ain inconsciente.
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Mejore ventilacion y oxigenacién. Saturacién de Oxigeno: (94-99 %).

Asegure via aérea: Tubo endotraqueal. Aparatos supragloticos: combi-
tubo, mascarilla laringea, etc.

No hiperventile. Utilice capnografia (40-45 mm PETCO ). Trate hipo-
tension: Vasopresores (Epinefrina, Dopamina). Considere causas: 6 Hs
6 Ts. EKG.

Considere hipotermia inducida (32-34 °C) si quedo inconsciente.

Si infarté con ST elevado o alta sospecha de infarto (;EKG normal? o
infarto sin elevacion del ST o angina inestable) considere cateterismo
y reperfusion coronaria con procedimiento coronario percutaneo.

Traslade a Unidad de Cuidado Critico.
Si mal prondéstico, considere proponer trasplante de 6rganos.
Los nuevos cambios de reanimacion avanzada de 2010

Se enfatiza que la mejor reanimacién avanzada se obtiene si se ha
hecho una buena reanimacién basica como se enfatizé en BLS.

Proceder al cambio del ABC por el CABD, es decir, iniciar con compre-
siones, luego prestar atencién a la via aérea y la ventilacidn, e iniciar
con treinta compresiones y dos ventilaciones (30:2), con cambio de
roles cada dos minutos entre las dos personas encargadas y con la
identificacion temprana del ritmo a través de la monitorizaciéon y la

desfibrilacion rapida, si fuere necesario.

La ventilacion por mascara con baldn, debe ser efectuada solo por per-
sonal entrenado, y en el lego se recomienda hacerla boca a boca con
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proteccion, si es posible, usando escudo facial u otra barrera (méascara

facial) entre la victima y el reanimador.

Como ya se menciond en el BLS, en pacientes en paro no se recomien-
da la presidén cricoidea o maniobra de Celik, ya que puede interferir

con los aparatos supragloticos desplazandolos.

En cuanto al aseguramiento de la via aérea, aunque previamente se
considerd que el mejor manejo era un tubo endotraqueal en el paro
cardiaco, se ha visto que con este se pueden producir complicaciones
y problemas, como trauma a la orofaringe. Ademas, se tienen que inte-
rrumpir las compresiones y la ventilacién muchas veces por un largo
periodo (no aceptable) y por lo tanto hay hipoxemia prolongada, asi
como facil aplicacion fuera de la traquea (en esofago). Este problema
es mayor si quienes pretenden aplicarlo son personas sin experiencia.

Pese a las anotaciones anteriores, es preciso tener en cuenta que el
tubo endotraqueal mantiene abierta la via aérea, permite la aspira-
cién de secreciones, se pueden administrar altas concentraciones de
oxigeno, y facilita una via alterna para la administraciéon de medica-
mentos cuando no se tiene via venosa o intra6sea (10) expedita. Re-
cuerde, sin embargo, que la via intratraqueal no se recomienda. Si no
se tiene via IV use la via I0. Por el contrario, la aplicacidon de un aparato
supraglotico evita la interrupcion de las compresiones ya que puede
colocarse sin suspenderlas (mascarilla laringea, combitubo y/o tubo
laringeo). De todos modos, se reduce el énfasis en la intubacién tra-
queal temprana, especialmente si no se lleva a cabo por reanimadores

con alta experticia.

Se recomienda la capnografia de onda continua o el uso de un
detector de CO, exhalado. Aunque todos los reanimadores deben

tener entrenamiento para la aplicacion de una bolsa-mdascara
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facial, la experiencia es importante también para el uso de un
aparato supraglético. Estos dispositivos sirven para mantener
abierta la via aérea y facilitar la ventilacién. Otra de sus ventajas
es que no se requiere visualizacion directa de la glotis. Se consi-
dera que la aplicaciéon de un aparato supraglético es una alterna-
tiva razonable para reemplazar la respiraciéon con bolsa-mdascara
cuando esta no es suficiente, y ademas, en lugar de la intubacién

orotraqueal.

Dos estudios demostraron 100 % de sensibilidad y especificidad,
que favorece el uso de capnografia de onda continua. Este aparato
detecta la posicion correcta del tubo, monitoriza la efectividad de
las maniobras de reanimacién y su ventilacién, asi como el gasto
cardiaco en forma indirecta, y permite indicar que hubo recupe-
racion de la circulacion espontanea en el paro (ROSC). Si no esta
disponible este método pueden usarse otros detectores de CO. No
debe olvidarse que puede haber falsos positivos atin con la capno-
grafia de onda continua. Los valores del PETCO (Presién Parcial de
Anhidrido Carbdnico al final de la espiracién) deben estar entre
40-45 mmHg.

Se suprime el golpe precordial pues se reportaron numerosos casos
de complicaciones: fractura esternal, osteomielitis, accidente cerebro-
vascular y aun arritmias cardiacas mas malignas en adultos y ninos;
tampoco se demostro efectividad de la maniobra y si inefectividad en
caso de isquemia miocardica en experimentacion animal. Igualmente,
la maniobra de producir tos durante el paro solo se acepta en condicio-
nes especiales con un beneficio limitado en casos controlados, monito-
rizados y en escenarios hospitalarios de exdmenes electrofisioldgicos
o de cateterismo coronario, siempre y cuando se instruya al paciente

con anterioridad.
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(Qué cambid en el manejo farmacoldgico del Paro

Cardiopulmonar y qué continu6?

a.

No se recomienda el uso de Atropina en el paro producido por asis-
tolia o actividad eléctrica sin pulso. Asi mismo, el uso de Atropina
en pacientes con sindrome coronario agudo podria provocar un
efecto contrario al estimular en forma exagerada el nodo sinusal
y producir taquicardias que aumentan el consumo de oxigeno en
un miocardioisquémico. Para los ritmos lentos, tipo bradicardia
sinusal, sintomatica e inestable, si no ha habido respuesta a la atro-
pina, se utilizan sustancias cronotrépicas tipo Dopamina y Epin-
Efrina, antes que usar marcapaso transcutaneo o transvenoso.

En taquicardias con pulso, con QRS estrecho, se mantiene el uso de
Adenosina para las taquicardias supraventriculares de tipo reen-
trada nodal, si no hubo respuesta al masaje carotideo. Sin embargo,
el uso de Adenosina se ha extendido a pacientes con taquicardias
regulares, de QRS ancho, de origen indeterminado, monomorfi-
cas, especialmente cuando no ha habido respuesta a la medica-
cion usual de las taquicardias de complejo ancho, asumiéndose
que podrian corresponder a una taquicardia supraventricular con
conducciéon aberrante mas que a una taquicardia ventricular. Pero,
esta no se utiliza en taquicardias de complejo ancho, irregulares
(fibrilacion auricular con conduccién aberrante) ya que se puede
producir fibrilacién ventricular.

Solo se considera el uso de Xilocaina al 1 %-2 % (sin Epinefrina) si
no se dispone de Amiodarona.

La Morfina sigue indicandose en pacientes con infarto agudo con
elevacion del segmento ST si no ha habido respuesta a la terapia
con nitratos, pero se recomienda que se use con precaucién en pa-
cientes con infarto agudo sin elevacion del ST o en casos de angina
inestable dado que se ha reportado aumento de la mortalidad en

estos casos.
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e. El uso de betabloqueadores IV no debe considerarse rutinario
post-infarto, salvo en presencia de arritmias cardiacas (taquiarrit-
mias), y se inicia a dosis bajas una vez el paciente esté estabilizado.

f.  Encuanto al Acido acetilsalicilico (ASA) se autoriza el uso al primer
respondiente, descartando alergia o sangrado reciente (tres a
cuatro semanas).

g. En cuanto al control de la glucosa una vez se restablece la circula-
cion espontanea, solo deben tratarse los valores por encima de 180
mg/dL (>10 mmol/mg/dL), evitando, naturalmente, la posibilidad
de que se produzca hipoglucemia. Se pueden mantener controles

de glucemia entre 90 y 140 mg %.

Como ayuda diagnoéstica en estos pacientes es indispensable la toma
de un electrocardiograma de 12 derivaciones en el inicio del paro, ya
sea en la ambulancia o mediante transmision a través de servicios de
telemedicina, pues estd demostrado que esto reduce el tiempo diag-
nostico y la intervencién percutanea coronaria, asi como los tiempos

de reperfusion que ahorran musculo y la funcionalidad del mismo.
Aparatos sustitutivos del masaje

No se recomienda en particular ningtin dispositivo como sustitutivo de
la compresion cardiaca, ya que se aprecian mas desventajas que venta-
jas, alo que se suma el requerimiento de mas personal para su manejo

y el incremento en el costo de la reanimacién sin mayor beneficio.

No se demostré beneficio con la combinacién de masaje cardiaco y la
adicién de presion intraabdominal interpuesta, en comparacion con el
masaje tradicional. No se recomiendan los aparatos de piston neuma-
ticos (aparato de Thumper, aparatos de compresién mecanica comple-
ta, aparato de Lukas) o compresion circunferencial del térax de auto-

pulso, en contraposicién a la maniobra manual corriente.
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QUINTO ESLABON: CUIDADOS INTEGRALES POST-PARO
CARDIACO

Es posible que se rompa el circulo vicioso del paro, obteniendo res-
tauracion de la circulacion espontanea (ROSC) para entrar al quinto
eslabon del cuidado integral post-paro.

Primero se encontré que morian mas pacientes que los que vivian
post-paro al recuperarse su circulaciéon espontanea (ROSC) y que las
principales causas eran neurolégicas y alteraciones circulatorias. Por
lo tanto, se necesitaba un cuidado multidisciplinario integral con aten-
cién al soporte neuroldgico y cardiopulmonar. Primero debe aclarar-
se que en el paciente post-paro puede haber dos tipos de hipotermia:
espontanea e inducida o terapéutica. Todo paciente que hace paro se
enfria (hipotermia espontanea) (1-2 °C) y una vez recupera su circu-
lacidn, se recalienta en forma espontanea, de tal manera que no se re-
comienda por ningin motivo recalentar al paciente en este momento,

aunque al tocarlo se sienta que esta frio.

En las Guias 2005 se recomendaba por primera vez, en forma oficial,
el uso de hipotermia inducida o terapéutica, inicialmente para los pa-
cientes con paro extrahospitalario y solo en fibrilacién ventricular.
En las Guias 2010, después de la revision de los trabajos presentados
(controlados no aleatorizados), se concluy6 que la hipotermia indu-
cida (32-34 °C) puede ser de beneficio terapéutico, extendiéndose no
solo al paro extrahospitalario sino también al intrahospitalario, agre-
gandose ademas que no solo ayuda en fibrilacién ventricular sino en
asistolia y actividad eléctrica sin pulso, ya que mejora la funcién neu-
rologica, hemodindmica y metabdlica y, por ende, la supervivencia de
los pacientes al alta hospitalaria. Sin embargo, existe menos evidencia
para su uso en los dos ritmos no desfibrilables (asistolia y actividad
eléctrica sin pulso).
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De otro lado, es importante recordar que las convulsiones post-paro
son comunes y deben confirmarse con la toma de un electroencefalo-
grama, si es posible, aun en los pacientes que estan siendo sometidos
a hipotermia, y en aquellos en coma se debe monitorizar la actividad

cerebral.

Pacientes con Sindrome Coronario Agudo o sospecha de él con o
sin elevacion del Segmento ST

Al percatarse de la posibilidad o hacer el diagnéstico de sindrome co-
ronario agudo, post-paro cardiaco, con recuperacién espontanea de
la circulacién, el paciente debe ser trasladado a un sitio dotado con
ayudas diagnosticas (no solo cateterismo cardiaco, sino procedimien-
tos intracoronarios percutaneos en las primeras horas de recupera-
cién de la circulacién espontanea), con el fin de reducir la isquemia
miocardica y prevenir la necrosis, asi como para mantener la funciéon
ventricular izquierda y evitar la falla cardiaca u otras alteraciones o
complicaciones mecdanicas. Para ello se aplica revascularizacién de ur-
gencia con el objetivo de prevenir arritmias cardiacas fatales y muerte
subita, incluso en pacientes en coma o con hipotermia.

Si en el paciente se confirma un infarto con elevacién del ST post-pa-
ro, se ha demostrado evolucion favorable cuando se interviene en
forma temprana con cateterismo cardiaco para practicar angiografia
de urgencia y hacer una oportuna revascularizaciéon con angioplastia y
stent, con el apoyo de un equipo humano idéneo. En algunos casos de
clinica dudosa de sindrome coronario agudo o en casos de infarto sin
elevacion del ST, el electrocardiograma puede no ser completamente
diagndstico o ser equivoco, por lo que estaria indicado un cateterismo
para abrir la arteria o la lesion critica; por lo tanto, debe practicar-
se la arteriografia y el procedimiento intracoronario percutdneo en

el paciente, bien sea en coma o en hipotermia, si ya fue inducida. La
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fibrindlisis no se recomienda como procedimiento de emergencia en
el paciente en paro post-infarto agudo. Se revisaron las recomendacio-
nes para nuevos antiplaquetarios y antitrombinicos en infarto con o

sin elevacién del ST, segtn la estrategia que se quiera seguir.

Lo ultimo por considerar son los cambios hechos en los casos de ac-
cidente cerebrovascular, en donde se autoriza ampliar la ventana de
tres horas, a tres y cuatro horas y media en pacientes seleccionados
en accidente cerebrovascular isquémico (todavia no aprobado por la
FDA), con énfasis en que estos deben ser tratados preferiblemente en
una unidad especializada en esta condicidn. De otra parte, continda
la eleccion de rtPA y no se utiliza estreptoquinasa en vista de que se

demostré mayor mortalidad.

Asi mismo, se consideraron los aspectos éticos, hechos de suma im-
portancia, y se revisaron sin anotarse cambios significativos con res-
pecto a los anteriores. Pese a que continua la recertificacién cada dos
afios, se ha insistido en la evaluacion periddica de los conocimientos y
las habilidades de los reanimadores y en un mayor control por parte

de los centros autorizados.

Finalmente, las Guias insisten en el trabajo en grupo, en el liderazgo y
su comunicacién estructurada, asi como en re-entrenarse permanen-
temente a través de videos, autoinstruccion o con ayuda de un instruc-
tor, con el objetivo de no perder habilidad (esta se pierde en tres a seis
meses si no se ha tenido oportunidad de practicar). Adicionalmente,
persisten en ensefiar reanimacion con compresiones y ventilaciones,
aunque algunas circunstancias probablemente permitan reanimacion
unicamente con compresiones (legos, grupos grandes). Esta técnica es
llamada “Reanimacion solo con las manos”. El manejo de las arritmias

y drogas en paro se explican en los algoritmos.
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Creacion del registro nacional de paro cardiaco:
codigo azul

INTRODUCCION

En el 2010 se cumplieron 50 afos de la creacion del Comité America-
no de Resucitacion y 20 afios de la creacion de ILCOR (International
Liasion Committee on Resuscitation), o Comité de Uni6n Internacional
parala Resucitaciéon Cardiopulmonar. ILCOR public6 en 1992 una serie
de Guias de Reanimacion con el fin de unificar criterios de diagnéstico,
definicion y manejo del paro cardiaco intrahospitalario en adultos y
nifios.

Se llamaron las Guias Utstein con la creacién de unos “templetes” o
mejor, “planillas” de manejo. Eran unas guias mas bien complejas y
con dificultades logisticas dificiles de cumplir; no obstante se reconoce
que fueron usadas extensamente y que facilitaron la unificacion del
manejo del paro, la educacion del personal de salud y la iniciacion de
la investigacién en el tema.

Como todos sabemos, el resultado del paro cardiaco depende de inter-
venciones criticas como la efectiva compresion cardiaca, el manejo de

la desfibrilacidon temprana y la asistencia de la reanimacién avanzada.

El consenso sobre la ciencia en resucitacién y la medicina basada en
la evidencia han introducido nuevas modificaciones en las maniobras,
en las drogas y en los procedimientos manuales de la reanimacién.
Esto llevé a cambios necesarios y urgentes, que pronto pusieron las
Guias Utstein algo desactualizadas y se presentaron dificultades para
su cumplimiento.

En abril de 2002 se creé una fuerza o grupo de revisién que introdu-
jo los cambios necesarios para ajustarse a las Guias de Reanimacién

Rodolfo Vega Llamas, Hernando Matiz, Edgardo Escobar

113



114

ELectrocardiografia

que venian publicAndose cada cinco afios. De este cambio ha nacido la
necesidad de crear “registros individuales” en los diferentes paises y
modificar algunas de las definiciones previamente aceptadas. Era ne-
cesario separar las diferencias entre la reanimacidn intra y extrahos-
pitalaria y ajustarlas a los cuidados post-reanimacion que en aquella

época no se tenian en cuenta.

Debe hacerse una diferencia entre el paro cardiaco que ocurre en el
hospital del extrahospitalario, que a pesar de similitudes y diferencias,
como es de esperar, la supervivencia del Ultimo es mas baja por no
tener acceso a un mejor cuidado y sobre todo atencién mas tardia.

La incidencia del paro en nuestro pais, Colombia, es desconocido y por
lo tanto no podemos saber cudntos han tenido recuperacién de su cir-
culacidn espontanea. Esto nos obliga a tener una Guia de Reanimacién
o registro colombiano ajustado a los cambios modernos. Un registro
pretende hacer una relacién uniforme de los resultados y manera
como se maneja un paro, para emprender tareas de mejor calidad en
el proceso y mantener un registro histérico escrito del mismo.

Debemos establecer algunas definiciones y términos del registro:

1. Paro cardiaco es el cese de la actividad mecanica cardiaca, con-
firmada por la ausencia de circulacién (no pulso, pérdida de la
conciencia) y de la respiracién o respiracion dificultosa tipo jadeo
o0 gasping; ademas, el paciente no se mueve, no tose y se torna
“azuloso” o “cianotico”.

2. Retorno de la circulaciéon espontanea: (en inglés return of spon-
taneus circulation o ROSC) cuando hay un pulso palpable por lo
menos por mas de 20 minutos y monitorizacion arterial radial por
encima de 60 sisto6lica por 5 minutos.

3. Primer respondiente lego es la persona no entrenada en reanima-
cién y generalmente la primera que atiende a la victima. No forma
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parte de un equipo de emergencia. Ella recibira instrucciones por
teléfono para practicar masaje solo con las manos sin dar ventila-
cion, si no sabe o no quiere hacerlo.

4. Primer o segundo respondiente con entrenamiento previo en
RCP y forma parte de un equipo de rescate o salvamento. Debera
dar atencién con masaje inicialmente y luego con ventilaciones.
Manejo post-reanimacidén se especifica mas adelante.

5. Por tercer respondiente se entiende el hospital receptor en el paro

extrahospitalario.
FACTORES QUE AFECTAN LA SUPERVIVENCIA DEL PARO

Debemos tener en cuenta que hay factores que afectan la supervivencia:

La edad: aumentada empeora el pronostico.
Probablemente no hay diferencias del género o raza que afecten el
prondstico.

3. Enfermedades pre-existentes y comorbilidades como sepsis, en-
fermedad renal terminal, cancer, enfermedad cerebrovascular —-ya
sea trombotica, o peor, hemorragica- aumentan la mortalidad.

4. Losritmos precipitantes del paro como fibrilacién ventricular y ta-
quicardia ventricular sin pulso, estan asociados con mejor super-
vivencia comparado con los ritmos no desfibrilables tipo asistolia
o actividad eléctrica sin pulso.

5. Tiempo de respuesta al paro e intervalos de la cadena de la su-
pervivencia en el paro intrahospitalario que incluye reconoci-
miento oportuno, reanimacion y desfibrilacién temprana, atencion
avanzada y manejo adecuado del tiempo post-resucitacién y de
su cuidado como se establece en el nuevo quinto eslabdn. Esto lo
podemos resumir en RCP temprana con masaje de buena calidad
y desfibrilacion lo mas inmediata posible, con identificacién opor-

tuno y cuidado post-resucitacién con los llamados “paquetes” que
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comprenden: reperfusién coronaria temprana de preferencia con
procedimientos intracoronarios percutdneos (PCI) o fibrindlisis
y optimizacién de parametros hemodindmicos con inotrépicos,
control de ventilaciéon evitando la hiperoxigenacion, control de
glucosa para evitar hiperglicemia o hipoglicemia, de temperatu-
ra evitando la hiperpirexia, la hipotermia inducida (32-34 °C) y
control de convulsiones. La hipotermia no solo en el paro extra-
hospitalario sino también en el intrahospitalario y en los ritmos no
desfibrilables.

6. Laorganizacidn y el entrenamiento de un grupo de trabajo para el
paro cardiaco a través del llamado Cédigo Azul mejora el prondsti-
co y aumenta la supervivencia una vez se restablece la circulacion

espontanea (ROSC).

Naturalmente —-como todo en medicina antes que tener que curar es
mejor prevenir- deben desarrollarse programas de prevencién prima-
ria como dejar el cigarrillo, controlar la hipertensién arterial a través
de medicamentos y adoptar estilos saludables de vida, buen control
glicémico para pacientes diabéticos a través de educacion del pacien-
te y de su familia, tratar la hiperlipidemia con dieta saludable, ejerci-
cio regular y medicacién. Todo lo anterior desarrollarlo no solo en el

adulto sino en las escuelas desde los primeros afios.

Es también necesario un programa de ensefianza y entrenamiento

basico en RCP y uso del desfibrilador externo automatico (DEA).

Se pretende que con el registro que se presenta a discusiéon podamos
evaluar la supervivencia inmediatamente después de la resucitacion,
a las 24 horas y a la salida del hospital para que podamos identificar
nuestros propios factores pronoéstico asociados con la resucitacion

exitosa.
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{COMO ORGANIZAR EL REGISTRO NACIONAL DE PARO?

1. Representante del Ministerio de Salud.

2. Representante del Comité Nacional de Reanimacién (CNR-C).

3. Representante de los centros acreditados de reanimacién en forma
rotatoria.

4. Dos representantes de las sociedades cientificas.

5. Unrepresentante del Centro Nacional Hospitalario.

6. Unrepresentante de salud en cada una de las divisiones regionales.

7. Cadauno con un suplente.

FACTORES QUE ALTERAN EN MAS O EN MENOS LA
SUPERVIVIENCIA EN EL PARO

Tiempo menor de 20’: mejora.

Tiempo mas alto de 29’: pésimo prondstico.

Quienes no necesitaron intubacién, mayor supervivencia.

Cuando ritmo fue FV o TVSP sobrevivieron el 45 %.

Si el tiempo fue menor de 17 minutos, la supervivencia es del 73 %.
Necesidad de Epinefrina y Atropina sobrevivieron menos.

Necesidad de segunda dosis de Atropina sobrevivieron menos del 5 %.

© N U W N

Menor supervivencia de 6 p.m. a 6 a.m. fines de semana y festivos.

El concepto del cédigo azul restringido

Es un c6digo limitado solo a ciertas maniobras:
e No intubacién.

e No desfibrilacion.

La mayoria no sobrevive a la salida del hospital [se pueden considerar

equivalentes a “No Reanimacién” (NR)].
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CATEGORIZACION DE LA ACTIVIDAD CEREBRAL POST-PARO
(CPC: C1-C5)

Esta categorizacion distingue:

1.
2.

C1: Buena actividad cerebral o vida normal.

C2: Inhabilidad cerebral moderada (inhabilidad pero independen-
diente para sus actividades).

C3: Inhabilidad cerebral severa: consciente pero discapacitado y
dependiente.

C4: Estado vegetativo (inconsciente).

C5: Muerte cerebral. Certificacion de muerte cerebral o muerte por
criterios tradicionales.

(QUE PRETENDE EL REGISTRO COLOMBIANO DE PARO
CARDIACO?

1.

Mejorarla calidad y la supervivencia de laresucitaciéon en Colombia.
Identificacion en las diferencias de interpretacion de algunas
definiciones.

Establecer comparacién de los procesos y resultados en los dife-
rentes departamentos.

Identificar las debilidades en la cadena de supervivencia y asisten-
cia para mejorarlas.

Evaluar mejoras potenciales en ciertos procedimientos de la
cadena.

Evaluacion de cambios de las nuevas guias.

Generar incentivos para el mejoramiento y organizaciéon de los
procesos que aseguren soporte econdémico. Calidad de la atencion.
Seguridad del paciente.

Creacion de una cadena nacional en el campo de la reanimacién
para elaborar estudios cooperativos e investigacion.

Integrar los miembros del registro, aceptando un formulario Gnico
que siga o se acomode en lo posible al registro Utstein.
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10. Buscar el apoyo gubernamental en la aceptacién del registro y en
la financiacién necesaria para su ejecucion.

11. Dividir el pais en areas que siguen la distribucion regional y politica.

12. Regiones: 1. Amazénica, 2. Andina, 3. Caribe, 4. Insular, 5. Orino-

quiay 6. Pacifica.

¢{COMO BUSCAR APOYO LOGISTICO, ACADEMICO Y
GUBERNAMENTAL?

13. Ministerio de Salud.

14. Apoyo econdmico gubernamental.

15. Apoyo de las Sociedades Cientificas y de las Facultades de Medicina
en las universidades y en los hospitales. Acreditacién de calidad.

16. Habilitacién institucional.
CONFORMACION DEL CODIGO AZUL

El Cédigo Azul debera estar formado por personas con entrenamiento
en BLS/ACLS integrado de preferencia por dos médicos, una enferme-
ra jefe, una enfermera auxiliar y una terapista respiratoria. Es ideal

que uno de los médicos sea un anestesi6logo.

Cada mes se debe establecer el grupo de respuesta al Cédigo Azul, en
listado separado fijado por los diferentes servicios en la Estacion de
Enfermeria. Debera estar conformado por cinco personas entrenadas
en BLS y/o ACLS, segtn su nivel, las cuales atenderan el aviso de emer-
gencia a través de una llamada telefénica extensién. De preferencia
debera haber un altavoz en los principales servicios donde la opera-
dora anuncie el Coédigo Azul con el sitio donde se produce para que
las personas se presenten en el sitio del evento. Los listados deberan
elaborarse seglin los turnos de médicos, enfermeras, fisioterapeutas o

personas asignadas al Codigo.
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PRIMER RESPONDIENTE LEGO O PERSONA NO ENTRENADA: Sera
el primero quien identifique la presentacién de un paro, constatando
que se esta ante un paciente inconsciente, que no responde, no respira,
no se mueve o no tose. Avisara a la enfermera jefe del servicio o al
personal de mayor jerarquia para que active el Cédigo Azul. Iniciara
maniobras aplicando CAB (primero fijar las manos en el tercio infe-
rior del esternén para iniciar compresiones en forma permanente a la
velocidad de 100 veces por minuto y continuara haciendo masaje tni-
camente hasta que llegue la ayuda). Esto se llama “Reanimacidn solo
con las manos” (compresiones). Si sabe ventilar lo puede hacer. Podra
recibir instrucciones por teléfono de cémo hacerlo.

PRIMER RESPONDIENTE CON ENTRENAMIENTO: Tratara igualmente
de determinar el estado de conciencia y lo demas descrito anterior-
mente, buscara pulso por no mas de 10 segundos y si no lo hay, iniciar
30 compresiones alternando con 2 respiraciones. Solicitara a alguien
que pida ayuda llamando al teleféno correspondiente para activar el
equipo de respuesta al Codigo Azul. En esto se distingue del lego o la
persona no entrenada quien se preocupara solo por dar compresiones.
Si es en uno de los pisos de atencion de pacientes, debera llamar a la
enfermera jefe o auxiliar para traer al sitio el carro de paro. Una vez
acudan los miembros del Codigo Azul se asignaran las funciones de
quien se encarga de las compresiones, del manejo de la via aérea y de

administrar medicamentos o descargas eléctricas.

PERSONA ENCARGADA DE ADMINISTRAR COMPRESIONES EN EL
CODIGO AZUL: Este integrante del grupo comenzara con 30 compre-
siones, una vez se determine ausencia del pulso carotideo, alternando
con 2 ventilaciones con la persona encargada de la via aérea. Recuer-
de deprimir el area esternal en adultos y nifios minimo 5 cm; en los
lactantes 4 cm, permitiendo que la pared toracica suba a su posicion
original, después de la compresion a una velocidad de 100 por minuto,
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en lo posible sin interrupciones. La persona que administra las com-
presiones se cambiara cada 2 minutos con el que administra las venti-
laciones, para evitar que se canse y que la calidad de las compresiones
se deteriore.

MANE]JO DE VIA AEREA: Si es un lego o no entrenado debera olvidar-
se de la via aérea si no lo sabe hacer y -concentrarse como se indicd
anteriormente- solo en dar compresiones hasta la llegada de la ayuda.
Si es una persona entrenada debera alternar 30 compresiones con 2
ventilaciones utilizando el dispositivo bolsa-mascara. Recuerde que se
debe evitar en lo posible, dar respiraciéon boca a boca sin la proteccion

necesaria, tipo escudo o mascara facial si no hay dispositivo mecanico.

OTRAS MEDIDAS: Si es posible debera haberse monitorizado el pa-
ciente para poder determinar el tipo de arritmia que produjo el paro:
Fibrilacién Ventricular (FV), Taquicardia Ventricular Sin Pulso (TVSP),
Asistolia o Actividad Eléctrica Sin Pulso (AESP). Si se determina que
el paciente tiene FV o TVSP debera procederse a la desfibrilacién, si
se cuenta con desfibrilador monofasico (360 ]/seg) o bifasico (200
]/seg). Utilice siempre crema conductora. Debera asegurarse acceso
venoso periférico y/o intradseo si se tiene la experiencia y equipo ne-
cesario. Asegurese que no haya una orden de no reanimaciéon (NR) o
de Cédigo restringido.

ADMINISTRACION DE MEDICAMENTOS: Después de la primera des-
carga se procederd a seguir alternando 30 compresiones con 2 ven-
tilaciones durante 2 minutos y se administrard 1 mg de Epinefrina [V
seguidos de 20 cc de SSN 0.9 % con elevacidén del brazo hasta la posi-

cién vertical (ver algoritmo de paro de Cédigo Azul).

Al final de este periodo de 2 minutos se chequea nuevamente el ritmo
en el monitor y el pulso carotideo, y si persiste la FV o la TVSP se ad-
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ministrard una segunda descarga con la misma cantidad de julios para
continuar nuevamente con un periodo de 2 minutos alternando com-
presiones y ventilaciones y luego una segunda dosis de Epinefrina (o
primera y Unica dosis de Vasopresina de 40 U si se prefiere). Luego
del segundo periodo de compresiones se evaluara nuevamente ritmo
y pulso, y si persiste la arritmia se administrara amiodarona 300 mg
IV directa, en bolo, lavando nuevamente con 20 cc de SSN 0.9 % y ele-
vando el brazo. Si al final de este periodo se constatan nuevamente los
ritmos desfibrilables se administrara una tercera descarga. Trate de
determinar por qué el paciente no ha salido del paro. ;Falta soporte

ventilatorio u otras causas? (5 Hs-5 Ts).

Para este momento, debe considerarse, si no ha tenido respuesta, el
aseguramiento de la via aérea tipo aparatos supragloticos de prefe-
rencia, como mascarilla laringea y combitubo, o si no intubacién oro-
traqueal (IOT) si se cuenta con el entrenamiento suficiente. El asegu-
ramiento de la via aérea debe realizarse por orden del lider del equipo.
Si tiene a su disposicién la capnometria, se debera emplear. Podra uti-
lizar la via endotraqueal para la administracién de medicamentos solo
si no ha sido posible obtener una via endovenosa o intradsea.

Por favor tome nota que la compresion cardiaca y ventilaciéon deberan
seguir a cada intervencidn de desfibrilacion no tardando mas de 5 se-
gundos para desfibrilar, ni mas de 5 segundos para reiniciar maniobras
de compresiones después de la descarga eléctrica. La Epinefrina podra
darse cada 3 a 5 minutos si prefiere continuar usando solo Epinefrina
y si las arritmias son persistentes puede utilizar una segunda dosis de
Amiodarona de 150 mg IV directa, lavando y elevando el brazo. Re-
cuerde que los otros ritmos de paro son la asistolia y la actividad eléc-
trica sin pulso y que estos ritmos jno son desfibrilables!

Importante: Dentro de los procesos de reanimacidon debe haber una
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participacién activa de todos los miembros del equipo. Guardar com-
postura durante las maniobras de reanimacion en el sentido de no
gritar, no enfadarse y hacer siempre critica constructiva. Respeto
mutuo. A continuacién se presenta en forma de algoritmo lo que usted
debe mecanicamente hacer durante la reanimacion. Una vez termine
sus maniobras, llene el formulario de C6digo Azul que se encuentra al
final de este instructivo.
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FIBRILACION AURICULAR
INTRODUCCION

Desde las primeras descripciones de la Fibrilaciéon Auricular (FA) de
Lewis y Mackenzie, esta arritmia ha cautivado el interés de los médicos;
es la arritmia recurrente por excelencia, la mayor causa de hospitaliza-
cién y estd presente en el 35 % de los hospitalizados por cardiopatias,
afecta al 2 % de la poblacion general; en los mayores de 60 afios su pre-
valencia se incrementa hasta alcanzar el 15 % en los mayores de 85. Se
considera la mayor causa de cardioembolismo sistémico y estd asociado

con desarrollo de falla cardiaca y deterioro de funcién ventricular.
MECANISMOS ELECTROFISIOLOGICOS

En el desarrollo de una arritmia, existen factores desencadenantes y

de mantenimiento que pueden participar al mismo tiempo.

Dentro de los mecanismos fisiolégicos se encuentran probables fené-
menos de reentrada y fenomenos focales de automatismo. A continua-

cion hablaremos de cada uno de ellos.

Fenomenos
de Reentrada

Focos Ectopicos
Auriculares

Fibrilacién
Auricular

Figura 82. Mecanismos electrofisioldgicos en fibrilacién auricular
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Automatismo

En el incremento del automatismo como origen de la FA se involu-
cran uno o mas focos automaticos con frecuencias de disparo eleva-
das, localizados principalmente alrededor o en el interior de las venas

pulmonares.

El automatismo anormal puede aparecer en los casos de potasio extra-

celular elevado, pH intracelular bajo, y exceso de catecolaminas.
Focos ectdpicos auriculares

Hace referencia a zonas con capacidad de iniciar impulsos eléctricos.
Un ejemplo claro son las venas pulmonares; estudios histolégicos han
demostrado que presentan fibras musculares de tejido auricular con la

capacidad de generar impulsos eléctricos.

Figura 83. Mecanismo focal. En el electrocardiograma se observa la extrasistole
supraventricular (Foco ectépico) como un latido anticipado (P’) en relacién
con el impulso precedente (P).
http:riunet.upv.es

Fen6omenos de reentrada

El mecanismo de reentrada fue propuesto en 1914 por Garrey, quien
afirmaba que diferencias en la excitabilidad y la conductividad podrian

producir movimientos circulares.

Rodolfo Vega Llamas, Hernando Matiz, Edgardo Escobar 125



126

ELectrocardiografia

Durante la actividad eléctrica normal, el ciclo cardiaco se inicia en
el nodo sinoauricular y contintia propagandose hasta activar todo el
corazoén. Cuando todas las fibras se han despolarizado y se encuen-
tran en una fase refractaria, el impulso se extingue. Sin embargo, si
un grupo aislado de fibras no se ha activado durante la onda inicial de
despolarizacion, estas fibras pueden excitarse antes de que se extinga
el impulso, porque alin estan a tiempo de despolarizarse. Este tipo de
proceso se denomina reentrada.

El mecanismo de reentrada se centra en la teoria de Moe llamada reen-
trada por multiples ondas, la cual sostiene que la FA se perpetda basi-
camente en la generacidn de ondas que al encontrarse con zonas auri-
culares en periodo refractario en el cual no pueden conducir impulsos
eléctricos, se dividen y producen mas ondas que se van a dispersar por
toda la masa auricular. Los elementos fundamentales por los cuales se
justifica esta teoria son: la masa auricular, acortamiento del periodo
refractario y aumento de la velocidad de conduccién (Figura 84). En-
tonces, la masa auricular determina la probabilidad de que el nimero
de ondas reentrantes aumenten el acortamiento del periodo refracta-
rio, aumenta la probabilidad de que llegue otro impulso y persista la
conduccion eléctrica, y por ultimo si la velocidad de conduccidn es alta
es mas probable que las zonas en periodo refractario aumenten; lo que
es suficiente para mantener la arritmia.

Masa auricular

Acortamiento del

periodo refractario

Aumento de la
velocidad
de conduccién

Figura 84. Reentrada por milltiples ondas
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Existe una serie de requisitos para que se produzca la reentrada:

e Un sustrato: La presencia de un tejido miocardico con diferentes
caracteristicas electrofisiolégicas y propiedades de conduccion y
refractariedad.

e Unazonadebloqueo (anatémico, funcional o de ambos tipos): Una zona
de tejido inexcitable alrededor del cual pueda circular el frente de onda.

e Un bloqueo de conduccién unidireccional.

e Untrayecto de conduccidn lenta que permita que se cree un retraso
suficiente en la conduccidn del frente de onda circulante para que
haya recuperacion del tejido refractario proximal a la localizacion

del bloqueo unidireccional.

La reentrada se ha dividido en dos grupos principales: reentrada ana-
témica o clasica (Figura 85) en la que el circuito esta determinado por
estructuras anatdmicas, y reentrada funcional, que incluye a su vez
diferentes mecanismos. Ambas formas pueden coexistir en el mismo

contexto y comparten mecanismos biofisicos comunes.

A . . ‘Multiples ondas de reentrada,
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Figura 85. Mecanismo Fisiopatologico

La reentrada anatémica (Figura 85) se basa en un obstaculo anatémi-
co no excitable rodeado por una via circular en la que el frente de onda
puede “reentrar” y crea circuitos de reentrada fijos y estables. El obs-
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taculo central establece dos vias; cuando el impulso llega al circuito, se
produce un bloqueo unidireccional y la conduccién lenta a través de la
otra via permite que se inicie la reentrada (Figura 86).

Figura 86. Reentrada anatomica

En la reentrada funcional (Figura 85) el circuito no estd determinado
por obstaculos anatémicos, sino que lo definen las heterogeinidades
dindmicas de las propiedades electrofisiolégicas del tejido involucrado.

Pueden deberse a diferentes mecanismos: Reentrada de “circui-
To guia”, reentrada anisotrépica, reentrada “en ocho”, reentrada de
ondas en espiral y reflejo. Entre las reentradas relacionadas con FA
encontramos:

Reentrada de “circuito guia” (Figura 87). En 1976, se propuso que el
impulso circulaba alrededor de un ntcleo central que se mantenia en
un estado refractario al ser bombardeado constantemente por impul-
sos, y que se desplazaba por un tejido parcialmente refractario.

Figura 87. Reentrada “circuito guia”
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Reentrada en onda espiral (rotor)

Las ondas espirales se pueden producir en una amplia variedad de en-
tornos en los que existe tejido excitable. A diferencia del modelo de
circuito guia, en este tipo de reentrada si que existe un intervalo ple-
namente excitable. La punta de la onda se desplaza a lo largo de una
trayectoria compleja y puede irradiar ondas hacia el medio circundan-
te (lo que se denomina «rotura» —break-up- de la onda madre). Las es-
pirales pueden tener una dindmica completamente diferente y circular
con diferentes patrones, pasar de uno a otro, hacerse estacionarias,
desplazarse o migrar continuamente. Estas caracteristicas dan lugar a
que puedan derivar en patrones tanto monomarficos como polimarfi-
cos. (Figura 88)
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Figura 88. Reentrada en onda espiral
MECANISMOS MOLECULARES

Debemos recordar que los canales i6nicos permiten la difusién de iones
tanto a nivel intracelular como extracelular generando asi procesos de
despolarizacién y repolarizacion. Los potenciales de acciéon (PA) son
cambios a nivel celular en las concentraciones de cargas positivas y ne-
gativas de la membrana celular que permiten llevar impulsos a través de
todas las células adyacentes. Las fases de los potenciales de accion corres-
ponden a despolarizacion, repolarizacion, hiperpolarizacién y reposo.

La despolarizacion se da gracias a la apertura de canales de sodio, la
repolarizacion es por la apertura de canales de potasio, la hiperpolari-
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zacidén esta dada por los canales de fuga los cuales producen una difu-
sién de concentraciones de potasio con el fin de generar un potencial
mas negativo y asi intentar que no se den potenciales de accidn tan
seguidos. Hay que mencionar también que entre la despolarizacion
y la repolarizacion hay una meseta que es producida por la apertura
de canales de calcio generando un tiempo en la despolarizacién. En
la FA se genera acortamiento del periodo refractario y del potencial
de accion, lo cual se traduciria respectivamente en el aumento en la
corriente de potasio, disminucién en la corriente de entrada de calcio
ala célula y un aumento en la corriente de sodio (Figura 89).

Es primordial mencionar los mecanismos relacionados con los canales
idnicos implicados en la FA los cuales pueden ser objeto terapéutico:

e Corriente rectificadora de la entrada de potasio: un aumento de
este, genera una disminucion en la duracién del PA.

e Corriente rectificadora de potasio dependiente de acetilcolina: si
aumenta esta corriente, genera hiperpolarizacién y acortamiento
del potencial de accidn.

e Corriente rectificadora de potasio dependiente de ATP: en situa-
ciones de isquemia estos canales de abren, produciendo disminu-
cion del periodo refractario y acortamiento del PA.

e Corriente ultrarrapida rectificadora tardia de potasio: se encuen-
tra principalmente en las auriculas permitiendo un alargamiento
en los potenciales de accidn si la corriente de estos disminuye.

d

F A Potasio
AN

Figura 89. Electrolitos implicados en FA
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Cuando la frecuencia auricular es alta, como en el caso de la fibrilacién
auricular, aumenta la concentracidn de calcio en las células miocardi-
cas auriculares, lo que en pocos minutos da lugar a una desactivacion
inicial fisioldgica asociada a la tensién de entrada de calcio. A medio
plazo (tras horas o dias) se produce una reduccion de la absorcion del
calcio debida a la expresién limitada de los canales del calcio. Como
consecuencia de ello se acortan los potenciales de accién y, consecuen-
temente, los periodos refractarios de las células, lo que a su vez favo-
rece la aparicion y el mantenimiento de las reentradas ciclicas en el

miocardio auricular
ALTERACIONES GENETICAS

Son estudiadas con menor frecuencia, sin embargo en la fibrilacién
auricular de manera controversial, se han logrado identificar genes
como el KCNA5 en casos de FA familiar; este gen regula una protei-
na, la kv.15, que hace parte de los canales iénicos de potasio. Al haber
una mutacion en este gen hay una pérdida de la funcionalidad de estos

canales.

En 1996 investigadores describieron la mutacién de un locus 10q22-24,
que se hereda de manera autos6émica dominante; sin embargo en 2003
se describe un nuevo gen, 11p 15s, vinculado al canal de potasio que
afecta el poro, esto genera que aumente la salida del potasio (K), que se
manifiesta con una repolarizacién precoz disminuyendo el potencial de

accién haciendo que este no sea de manera homogénea.
RESUMEN

La fibrilacién auricular se conoce como una taquiarritmia frecuente en
el adulto, y de mayor presentacion en los hombres, cuya manifestacion
electrocardiografica se da con la ausencia de la onda P e irregulari-
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dad del R-R, con alteraciéon molecular y electrofisiolégica. En el primer
caso se da por la alteracion en tres electrolitos, principalmente sodio
(Na+), potasio (K+), y calcio (Ca), afectando la polarizacién normal
del corazon. En el segundo caso se presentan fenémenos de reentrada
y focos ectdpicos aumentando la velocidad de conduccién auricular.
Dentro de ellos se evaltan o se vinculan alteraciones genéticas fami-
liares identificando mutaciones en locus especificos que ain siguen en
estudio haciendo un efecto de repolarizacion precoz.
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Alteraciones Metabdlicas y Cambios
Electrocardiograficos

INTRODUCCION

Los electrolitos son moléculas sumamente necesarias para el funcio-
namiento normal del organismo, es por esto que es muy importante
su diagndstico temprano para su correspondiente tratamiento, y en el
caso de ciertas alteraciones, por su presencia en el potencial de accion
del corazon, su identificacién a tiempo es importante. Esto se puede
realizar por medio de un electrocardiograma ya que la mayoria de
estas generan alteraciones electrocardiograficas de facil identificacion,
pero de esta misma manera generan alto riesgo de arritmias cardiacas
que en muchas ocasiones son mortales. También es importante tener
en cuenta que la alteracion de los electrolitos no solo causa afecciones
cardiacas, sino también en otros 6rganos.

HIPERCALEMIA

Es el trastorno en la concentracion sérica del potasio por encima de 5.5
mEq/L. Es considerado como una urgencia ya que genera un impor-
tante riesgo de presentacidon de arritmias ventriculares y hace parte
de los criterios de urgencia dialitica, por lo cual es muy importante su
tratamiento oportuno.

e Causas: Puede estar generada por aumento en la ingesta (ingeta
oral o parenteral).

Alteracion en la redistribucién: Cuando hay déficit de insulina,
consumo de B-adrenérgicos, acidosis metabdlica o traumatismos
graves. Disminucién en la excrecién renal: En presencia de insuficien-
cia renal crénica o aguda, hipertension arterial, uso de firmacos como
IECAS, ARA I, diuréticos como la Espironolactona, diuréticos de asa,
entre otros.
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e C(Clasificacion

Leve: 5.5 6.0 mEq/L
Moderada: 6.1 7.0 mEq/L
Severa: >7.1 mEq/L

» Manifestaciones clinicas: Se presentan mayormente en tres érganos:
Neuromusculares: Se presentan parestesias, debilidad, falla respirato-
ria y paralisis flacida ascendente.

Gastrointestinales: Nauseas y vomito.

Cardiovasculares: Aumenta el riego de presentar arritmias cardiacas
como taquicardia ventricular, fibrilacién ventricular y llegar a la asis-
tolia en poco tiempo. El riesgo es mayor cuando las cifras de potasio
son mayores a 10 mEq/L.

e Cambios electrocardiograficos

Onda simétrica y picuda pero con base estrecha de 6 mm de amplitud
en derivaciones bipolares y >10 mm en derivaciones precordiales.

Acortamiento del intervalo QT.

Aplanamiento progresivo de la onda P y prolongacién de segmento PR
hasta bloqueos graves.

Infradesnivel del segmento ST de forma convexa en derivaciones V1y V2.

En algunos casos se puede presentar aumento en la duracién del com-
plejo QRS que es directamente proporcional a la concentraciéon de
potasio sérico (ver Figura 90).
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V1

v3 M
Peaked T waves

S I indi ible P

V4
V5

. I

Figura 90. Cambios electrocardiogrdficos en Hipercalemia

e Tratamiento: El objetivo es aumentar la excreciéon de potasio y
aumentar su introduccidn a la célula. Esto se hace por medio de:

Solucién polarizante: 10 UI de Insulina cristalina + 500 cc de dextrosa

en agua destilada al 10 % y pasar en 20 minutos.

Realizar micronebulizaciones con B2 como Salbutamol o Terbutalina.

Administrar Gluconato de calcio IV.
Administrar resinas como el Kayaxelate (Poliestiren sulfonato sé6dico).
En caso de ser necesario realizar dialisis.

Es importante durante todo el tratamiento el control de concentracio-

nes séricas de potasio.
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HIPOCALEMIA

Se considera hipocalemia a la disminucién de potasio sérico por
debajo de 3.5 mEq/L. con lo cual se afecta el potencial de accién tanto
del musculo esquelético, como del miocardio, con lo cual se podrian
generar arritmias ventriculares hasta llegar al paro cardiaco.

e Causas: Se pueden presentar por diferentes circunstancias:

Aumento en la pérdida de potasio: Se puede presentar por episodios
eméticos, uso de laxantes con presentacion de diarrea, tumores, pérdida
por excrecion renal, que podria estar causado por uso de firmacos como
diuréticos tiazidicos, o en general los no ahorradores de potasio.

Redistribucion: En presencia de alcalosis metabélica, feocromocitoma,
enfermedad de Cushing o un insulinoma o por consumo de ciertos far-

macos como Insulina ex6gena o B-adrenérgicos.

Disminucién en la ingesta: Esta es una de las causas menos comunes
ya que el potasio se encuentra en casi todos los alimentos, asi que se
necesitaria presentar una desnutricion severa.

e C(Clasificacion

Leve: 3.5 3 mEq/L
Moderada: 2.5 3.0 mEq/L
Severa: <2.5 mEq/L

» Manifestaciones clinicas: Se presentan en los siguientes 6rganos:

Musculares: Debilidad muscular, mialgias y calambres.

Digestivas: {leo paralitico y estrefiimiento.
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Cardiacas: Prolongacién de tiempo refractario, por lo cual se pueden
presentar bloqueos, arritmias ventriculares y llegar al paro cardiaco.
Ademas de esto predispone para una intoxicacién digitalica.

o Alteraciones electrocardiograficas: Se puede presentar. Aplana-
miento o inversion de la Onda T.

Onda U prominente.
Infradesnivel del segmento ST de forma convexa.
Intervalo QU prolongado.

En casos severos se puede presentar:

e Prolongacién del segmento PR hasta bloqueos graves.
e Disminucion en el voltaje.
e Ensanchamiento del complejo QRS (ver Figura 91).
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Figura 91. Alteraciones electrocardiogrdficas en hipocalemia
ALTERACIONES DEL SODIO

El sodio es un elemento quimico que se encuentra abundante en el
exterior de la célula, lo cual es importante para mantener el balance
del agua en las células del cuerpo; ademas el sodio es requerido para
el funcionamiento de los nervios y los musculos. Los niveles de sodio
normal en sangre son 135-145 mEq/litro.

Rodolfo Vega Llamas, Hernando Matiz, Edgardo Escobar

137



138

ELectrocardiografia

El sodio es regulado por varios mecanismos del cuerpo entre los cuales
se encuentran los canales i6nicos que estan presentes en las células
donde por medio de la bomba sodio-potasio para la despolarizacion
de las células para la contraccion de los musculos y el impulso nervio-
so (ver Figura 92). La absorcidn de este elemento se da por medio del
intestino ademas de la regulacion por medio del rifién que usa inter-
cambiador sodio-hidrégeno, simportador sodio-glucosa y canal de
sodio epitelial; que reabsorbe el 65 % en el tibulo proximal, 25 % en
el asa de Henle ascendente con el simportador sodio-potasio-2cloros,
5 % en el tibulo distal y 5 % en el tdbulo colector por las células prin-
cipales (ver Figura 93).
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Figura 92. Bomba Sodio Potasio
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Hipernatremia

Se debe entender como un aumento de los niveles séricos de sodio
>145 mEq/litro que puede ser causada por la pérdida neta de agua, o
por pérdida de fluido hipoténico ya sea por causas renales, gastroin-
testinales como vomito, fistulas o diarreas y cutaneas como quemadu-
ras o sudoracion excesiva. Se puede clasificar la etiologia de hiperna-
tremia como:

e Hipernatremia hipovolémica: Donde hay mas déficit de agua que
de sodio que es dada por disminucién de ingesta, pérdidas extra-
rrenales (quemaduras, diarrea, vomito, fistulas) y renales (diuresis
osmdtica, diuréticos, diuresis postobstructiva, enfermedad renal).

e Hipernatremia hipervolémica: Donde hay mayor ganancia de sodio
que ganancia de agua; se da por el uso de soluciones hipertonicas,
bicarbonato de sodio y sindrome de Cushing.

e Hipernatremia isovolémica: Donde igual agua que sodio; son pérdidas
invisibles por hiperventilacién, diabetes insipida nefrénica o central.

Las manifestaciones clinicas son variadas para las personas que pre-
sentan hiponatremia como lo son: estado mental anormal, convulsio-
nes, fatiga, anorexia, nduseas y vomito.

En el electrocardiograma cuando hay presencia de hipernatremia se
acorta la duracion del complejo QRS (ver Figura 94).

10mminV 25mmis  CAMU FC:51

Figura 94. Complejo QRS estrechos
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Tratamiento

Dependera del estado de hidratacion del paciente. En caso de hipo-
volemia se utiliza inicialmente solucién salina normal hasta que se
corrija la deshidratacién, seguido por soluciones hipoténicas. En el
paciente euvolémico se utiliza dextrosa al 5 % en solucién salina
al medio siendo necesario el uso de diuréticos solo cuando exista
hipervolémica. Se debe tener presente que la correcciéon no debe
exceder mas de 1 mEq/L/hora para evitar edema cerebral y lesién
neuroldgica; al calculo del déficit de agua deben sumarse las pér-
didas insensibles y calcular el total para un periodo de 48 horas de

esta manera.

Déficit de H O = peso x 0,6 x ((Na anormal/140) -1)

Si la hipernatremia es secundaria a diabetes insipida central se admi-

nistra vasopresina a razén de 5-10 U SC.
Hiponatremia

Debe ser entendida como una disminucién de los niveles séricos
<135mEq/litro; puede ser producida por pérdidas renales como
son los diuréticos y la pérdida cerebral de sal o pérdidas extra-
rrenales como vomitos, diarreas, quemaduras, pancreatitis y

peritonitis.

Las manifestaciones clinicas dependeran de la rapidez con la que se
pierda el sodio, los sintomas son inespecificos, los mas comunes son:

somnolencia, confusion, debilidad muscular y calambre.

En el electrocardiograma cuando hay presencia de hiponatremia es

la prolongacién la duracién del complejo QRS.
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Tratamiento

Dependera del tiempo de evolucidn, la severidad y la causa de la hi-
ponatremia. En casos severos de convulsiones, trastornos del estado
de conciencia o signos vitales desequilibrados se debe suministrar so-
lucién salina al 3 %; el volumen requerido se calcula de la siguiente

manera:
Na sérico deseado x agua corporal total Na en fluido IV Na actual

En general se deben administrar 300 a 500 cc de solucién salina al 3 %

en las primeras dos horas en caso de hiponatremia severa sintomatica.
ALTERACIONES DEL CALCIO

El calcio es un electrolito importante para la formacién de los huesos
humanos, también actiia como cofactor en muchas reacciones enzima-
ticas, interviene en el metabolismo del glucégeno y junto al potasio y
al sodio regulan la contraccién muscular. En la contraccién del corazon
el calcio es el encargado de la fase de apertura de los canales lentos del

potencial de accion.

El calcio se absorbe a lo largo del tracto intestinal principalmente
duodeno controlado por la vitamina D3 que cuando esta activa actia
como una hormona y aumenta la captacion del calcio en el borde de
cepillo en las células de la mucosa intestinal; la excrecion de calcio es
urinaria. Los niveles normales de calcio en sangre son 8.5 a 10.4 mg/
dl. E1 99 % del calcio se encuentra en el hueso y el 1 % se encuentra el
50 % en forma libre, 40 % unido a proteinas y 10 % unido a aniones;
su regulacién dependera de la hormona paratiroidea vitamina D y Cal-
citonina. Es critica para el funcionamiento celular, transmisién neural,

excitabilidad de membrana, coagulacién y formacioén dsea.
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Hipercalcemia

La hipercalcemia se debe entender como un aumento de los niveles
séricos de calcio > 10.4 mg/dl. Las causas mas frecuentes son: hiper-
tiroidismo, farmacos como vitamina D, litio y teofilinas adenomas,

tumores y enfermedades granulomatosas; se puede clasificar como:

e Leve:10.4-12 mg/dl
¢ Moderada: 12-14 mg/dl
e Severa: >14 mg/dl

Las manifestaciones clinicas se deberan al grado de severidad que se
encuentre el paciente; cuando es leve suele ser asintomatica; cuando
es moderada a severa, lo mas frecuente son los sintomas neuroldgicos
(fatiga, mala memoria, depresién, somnolencia, coma), cardiovascula-
res, anorexia, ndusea, vomito, estrefiimiento, tlcera péptica, pancrea-
titis, falla renal, hipostenuria, nefrocalcinosis, nefrolitiasis y debilidad

proximal, osteoporosis, fracturas, quistes, seudogota.

En el electrocardiograma se veran las alteraciones segin su severidad.
En la hipercalcemia leve se puede acortar el intervalo QT y en la Hiper-
calcemia moderada a severa ademas del acortamiento del QT se puede
observar prolongacion del QRS y del P-R (ver Figura 95).

b.-.‘

Figura 95. Hipercalcemia
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Tratamiento

La hidratacién generosa con solucién salina normal es usualmente
suficiente en la hipercalcemia leve y moderada; en la hipercalcemia
severa se debe usar un diurético de asa, teniendo en cuenta que el pa-
ciente esté hidratado; con esto el calcio disminuye en promedio 0,25 a
0,75 mEq/ litro en 24 a 48 horas.

Hipocalcemia

La hipocalcemia se debe entender como una disminucién en los niveles
séricos de calcio < 8.5 mg/dl; puede ser causada por: hipotiroidismo,
déficit de vitamina D, hipomagnesemia, diuréticos y extraccién quiruar-
gica de la tiroides.

Las manifestaciones clinicas de los sintomas mas frecuentes son pares-
tesias, espasmo carpopedal, tetania, convulsiones y cardiovasculares.

En el electrocardiograma se veran las alteraciones donde se alarga el
intervalo QT (ver Figura 96a).

Figura 96a. Hipocalcemia
Tratamiento

La reposicion de calcio en hipocalcemia aguda se realiza por via in-

travenosa; si el paciente estd en paro cardiaco se prefiere cloruro de
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calcio en dosis de 100 a 300 mg de calcio diluidos en 150 cc de dextro-
saal 5 %.

ALTERACIONES DEL MAGNESIO
Hipermagnesemia

Es un trastorno hidroelectrolitico en el que hay un nivel anormalmen-
te elevado de magnesio en la sangre. Este se produce en personas que
tienen insuficiencia renal, o que han recibido cargas elevadas de mag-
nesio por via oral, rectal, cargas IV como la infusién de magnesio en
mujeres con pre-eclampsia para controlar la presidn arterial y ayudar
a prevenir las convulsiones. Hay una tnica enfermedad que cursa con
hipermagnesemia e hipercalcemia: la intoxicaciéon por agua del Mar
Muerto.

Las manifestaciones clinicas: Se presentan de forma leve como al-
teraciones en los reflejos tendinosos profundos y puede causar algo
de letargo, nauseas, enrojecimiento cutaneo y dolor de cabeza; mo-
derados como pérdida de los reflejos, somnolencia, hipocalcemia, hi-
potension y cambios electrocardiograficos, y severos como paralisis e
insuficiencias respiratorias.

Las alteraciones electrocardiograficas observadas con mas fre-
cuencia son la prolongacion del intervalo P-R y la presencia de ondas
U prominentes.

Tratamiento

Casi siempre el tratamiento es simplemente suspender la fuente de
magnesio. Si el paciente presenta una funcidn renal adecuada se nor-
malizara rapidamente; la hidratacion y el forzamiento de la natriuresis
ayuda a disminuir sus niveles. La dialisis se realizara en paciente con
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insuficiencia renal avanzada o en didlisis cronica que se presenta como
un tratamiento muy rapido y eficaz. Y para contrarrestar los efectos
agudos del magnesio elevado se puede administrar calcio durante 5 a

10 minutos.
Hipomagnesemia

Es un desorden electrolitico en el cual se presenta un nivel bajo de
magnesio en la sangre. Este se puede deber a varias causas: altera-
ciones en la distribuciéon que se refleja en sindromes tales como el
sindrome de hueso hambriento, postparatiroidectomia, sindrome de
abstinencia de alcohol, manejo de cetoacidosis diabética, pancreatitis
aguda. Otras causas que puedan ocasionar el déficit de magnesio son
el ayuno, el sindrome de mala absorcidn, vomito, succién nasogastrica,
resecciones extensas del intestino, diarrea crénica y el abuso de laxan-
tes; por causas renales los diuréticos, la expansion del volumen y la

diuresis postobstructiva.

Manifestaciones clinicas Neuromusculares
Paresia

Tremores Convulsiones Parestesias Tetania

Signo de Chvostek (es uno de los signos de tetania observado en situa-

ciones de hipocalcemia) y Trousseau positivos
Espasmos carpopedales Nistagmo

Cardiovasculares

e Alteraciones electrocardiograficas Cambios no especificos de la
onda T Ondas U
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Prolongacion del intervalo QT. Repolarizacion alterna

e Arritmias

Extrasistoles ventriculares

Taquicardia ventricular (especialmente Torsade de Pointes) Fibrilacion

ventricular Predisposicion a toxicidad digitalica

Metaboélicas Hipopotasemia Hipocalcemia

Figura 96b. Extrasistoles Ventriculares
Cambios electrocardiograficos

e Seevidencia un QRS ancho (ver Figura 97).

vi
|

Figura 97. QRS ancho
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e Intervalo PR largo (ver Figura 98).

>0.20 s

Figura 98. Intervalo PR largo

Figura 99. Onda T alta
Tratamiento

Se trata la causa de la pérdida de magnesio, y se repone esta de forma
IV; la dosis recomendada es de 50 mEq (aproximadamente 6.25 g de
sulfato de magnesio o 5.5 g de cloruro de magnesio) para pasar en 8
a 24 horas en dosis repetidas si es necesaria. El magnesio por via oral
se usa cuando los pacientes se comportan asintomaticos; sin embargo,
tiende a causar el empeoramiento de la diarrea, y por lo tanto su uso
es limitado. Cuando se considera dafio o disfuncién tubular renal se
puede usar la Amilorida para disminuir la pérdida urinaria de magne-
sio. El Calcitriol (forma de vitamina D) se administra para mejorar la
absorcioén intestinal del magnesio.
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ALTERACIONES DEL FOSFORO

El fosforo es esencial para la formacion del hueso y el metabolismo
energético celular. Un 85 % se encuentra en el hueso y la mayor parte

del resto dentro de las células.

Se encuentra dentro del organismo en forma de fosfato en una can-
tidad de 700-800 gr en el adulto, siendo el anién intracelular de
mayor concentracidn. Es esencial en el metabolismo de los hidratos
de carbono, grasas y proteinas. Es substrato necesario para la forma-
cién de enlaces de alto nivel energético, del ATP y fosfocreatina, que
mantiene la integridad celular, posibilitando la contraccién muscular,
las funciones neuroldgicas, la secrecion hormonal y la division celular.
Su concentracién sérica se expresa como masa de fosforo; las cifras
normales son entre 3 a 4,5 mg/ml, apreciandose nimeros mayores en
nifios y postmenopdusicas, tendiendo a disminuir algo después de la

ingestion de hidratos de carbono y grasas.

Hipofosfatemia

Es un trastorno electrolitico en el cual existen niveles anormalmen-
te bajos de fésforo en la sangre. Esta condicién se puede observar
en muchas causas, por un mecanismo de redistribucién hacia el in-
terior de la célula (siendo esta la causa mas frecuente en pacientes
graves), la alcalosis respiratoria, las metastasis 6seas. Suele ser rara
por ingesta inadecuada, salvo en los muy desnutridos y en alcohdli-
cos. También se ha observado depleciéon por pérdidas gastrointes-
tinales por mala absorcién o por ingesta de quelantes, en grandes
quemados. También se ha detectado en disfunciones tubulares y en

el hiperparatiroidismo.
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Manifestaciones clinicas: Los sintomas suelen ser bastante inespecificos,
una hipofosfatemia grave menor de 1,5 mg/ml puede afectar al transporte
de oxigeno, produce debilidad muscular incluida paralisis, alteraciones neu-

rologicas como un coma y cardiacas con un bajo gasto, arritmias cardiacas.

Alteraciones electrocardiograficas: En el electrocardiograma se
puede apreciar una ausencia parcial de las ondas B o también ondas P
ocultas en los QRS, ademas de un QRS ancho.
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Topografia
del Infarto Agudo
de Miocardio

INTRODUCCION

El infarto agudo de miocardio se puede diagnosticar por medio
de un electrocardiograma; ademas por medio de este se puede
acercar el diagnéstico de cudl arteria es la comprometida segin
la alteracion que presente. Por esta razdén es importante conocer
la disposicién anatémica de la irrigacion del corazén para logar
identificar como se presentan las alteraciones electrocardiogra-
ficas dependiendo de la cara afectada y su derivacién correspon-
diente. Se debe tener en cuenta que por grupos las derivaciones
corresponden a cierta cara del corazén, como mas adelante se

especificara.
CARA LATERAL ALTA

La cara lateral alta del corazén consta de parte de la auricula izquierda,
parte de la cara lateral del ventriculo izquierdo y orejuela izquierda
(ver Figura 100). Esta cara se encuentra irrigada por la arteria coro-
naria derecha, por medio de la rama interventricular posterior de la
cual sale la arteria oblicua marginal que se encarga de la irrigacion de
parte de esta cara. La otra parte estd irrigada por la arteria coronaria
izquierda, de la cual emerge la arteria interventricular anterior; esta
da la rama Diagonal 1, que es la encargada de la irrigacién restante de

esta cara.
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Figura 100. Irrigacion cara lateral alta

En el electrocardiograma las derivaciones en las cuales se pueden ob-

servar alteraciones de esta cara son D1, aVR y aVL.

¢ En caso de presentar una isquemia subepicardica se observara
una onda T invertida, picuda y simétrica en estas derivaciones (ver
Figura 101).
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Figura 101. Isquemia subepicdrdica
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e Cuando se presenta lesién se podra observar una alteracion
en el segmento ST, esta alteracion dependera del tipo de lesion
producida:

- Lesion subepicardica: Se presenta con un supradesnivel del

segmento ST (ver Figura 102).

Q
Figura 102. Lesion subepicdrdica con supradesnivel del ST

- Lesién subendocardica: Se observa con un Infradesnivel del

segmento ST (ver Figura 103).

DI

aVL

Figura 103. Lesion subendocdrdica con infradesnivel ST
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- La necrosis se puede observar con ondas Q profundas (ver
Figura 104).

Figura 104. Ondas Q profundas

Para diferenciar qué arteria estid ocluida, se deben relacionar qué
otras alteraciones estan presentes, para saber qué otras regiones
de irrigacién de la arteria estan alteradas; en el caso de la coronaria
derecha, pueden presentarse bloqueos completos A-V ya que el nodo
sinusal esta irrigado por esta arteria y al ocluirse puede causar dichos
bloqueos.

CARA INFERIOR

La cara inferior o diafragmatica del corazén comprende en su mayoria
la cara diafragmatica del ventriculo izquierdo, parte del ventriculo
derecho y una pequeiia parte de la auricula derecha. Est4 irrigada en
su mayoria por coronaria izquierda por medio de la rama interventri-
cular anterior que se encarga de la irrigacion de la cara diafragmatica
del ventriculo izquierdo, junto con la circunfleja que también es rama
de la coronaria izquierda. Y por medio de la coronaria derecha por
su rama interventricular posterior se irriga el ventriculo derecho y la
auricula derecha en esta cara. De esta irrigaciéon depende la dominan-
cia coronaria (la cara inferior del corazén puede estar irrigada en su
mayoria por cualquiera de las dos coronarias), ya que se ha visto que
un 80 % domina la coronaria derecha y un 20 % la arteria coronaria
izquierda (en su rama circunfleja) (ver Figura 105).
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Tronco de ACI

Circunfleja

Oblicua marginal

Diagonales

Marginal
ACOA

Descendienta posterior

Figura 105. Irrigacién cara inferior

Al igual que en la cara lateral alta se pueden observar los mismos
signos de isquemia, lesidn y necrosis, solo que en este caso se obser-
van en las derivaciones D2, D3 y aVF (ver Figuras 106 y 107).
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Figura 107. Isquemia-lesién-necrosis
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SEPTO INTERVENTRICULAR
Anatomia

El tabique interventricular es un septum membrano-muscular que,
en condiciones normales, divide al corazén en dos camaras indepen-
dientes una de la otra: una camara ventricular izquierda y una cAmara

ventricular derecha.

Tiene forma triangular, de base superior en concordancia con las au-
riculas, y vértice inferior, en relacion con la punta o apice. Se extiende
desde la pared anterior del miocardio (a nivel del surco interventri-
cular anterior) para terminar insertdndose en la pared inferior del
corazén (a nivel del surco interventricular posterior). Es muy grueso,
de 10 a 12 mm (ver Figura 108).

_ Rama auricular
~ derecha

anterior

SArteria
coronaria
izquierda

- Arteria
circunileja

- 41'1*"[“
coronaria
derecha

Gran vena

Figura 108. Septo interventricular

Su irrigacion esta dada de la siguiente manera: Arteria coronaria iz-
quierda que nace del seno coronario posterior izquierdo, y, al princi-
pio, esta situada entre la auricula izquierda y la arteria pulmonar.
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Esta se bifurca en dos grandes ramas: la arteria circunflejo, que con-
tintia el recorrido “coronario” siguiendo el surco auriculoventricular,
y la arteria interventricular anterior o descendente anterior. La ante-
riormente mencionada discurre por el surco coronario izquierdo, y,
al llegar a la punta del corazén la contornea e irriga, a lo largo de su
trayecto, dara varias ramas en donde nacen las ramas septales anterio-
res, que se encargaran de irrigar los dos tercios anteriores del tabique

interventricular, y al Haz de His (Figura 109).

—
Arteria circunfleja
(rama de la arteria ___

coronaria izcuierda)

Arania
coronania
deracha

Arteria interventricular
posterion (rama de la
arleria coronaia
derechal)

Figura 109. Senos coronarios

La arteria coronaria derecha nace del seno adrtico anterior. Al princi-

pio se encuentra entre la auricula derecha y la arteria pulmonar.

Esta da una gran rama, la arteria interventricular posterior o descen-
dente posterior, y dara irrigacién a los dos ventriculos, pero especial-
mente al derecho. De ella se desprenderan también una serie de ramas
septales posteriores, que se encargaran de irrigar el tabique interven-

tricular en su tercio posterior.
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Coronaria izquierda —
Arteria circunfleja——

Arteria descendente anterior
Primera diagonal
Arteria del margen o
Arterias septales

——

blusp——-

Figura 110. Circulacién coronaria (anterior)
CARA ANTERIOR
Anatomia

La cara anterior del corazén se extiende desde el diafragma por abajo,
hasta el pediculo arterial de la base del corazdén, por arriba. Es delgada,
pues permite ver a su través los vasos que llegan y parten del corazon.

En ella se pueden describir dos porciones; una inferior o cardiaca y

otra superior o vascular.

Su irrigacion esta dada por la arteria descendente anterior que como
ya se habia mencionado se origina de la arteria coronaria izquierda; de

esta se desprenden mas ramas.
Alteraciones electrocardiograficas

En el IAM anterior se encuentra oclusién trombdtica de la arteria des-
cendente anterior pudiendo llegar a generar necrosis de una porcién

del miocardio como consecuencia de la falta de suministro suficiente
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de sangre. Cuando esta arteria se ve obstruida o comprometida se en-
contraran alteraciones en las derivaciones V3 y V4, un supradesnivel
del segmento ST, ademas de una inversion de la onda T en las deriva-
ciones D1,V2,V3 y V4.

Figura 111. Infarto agudo al miocardo
CARA LATERAL

Por medio del electrocardiograma se puede lograr identificar cual o
cudles arterias pueden estar comprometidas, por esta razon recor-
daremos la irrigacién del corazoén. La irrigaciéon del miocardio se da
principalmente por la arteria coronaria derecha y la arteria coronaria
izquierda, las cuales daran ramas que irrigaran partes especificas del

corazon.

Para reconocer la arteria afectada en el infarto agudo de miocardio
de cara lateral se debe recordar que la irrigacién de esa cara esta
dada por la arteria coronaria izquierda que nace de la arteria aorta a
nivel de los senos de Valsalva, donde alcanza el surco interventricu-
lar anterior y se divide en dos ramas: la arteria circunfleja y la arteria
descendente anterior, que en su recorrido se ramifica para irrigar
la cara anterior con las ramas ventriculares izquierdas (ver Figura
112).
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CORONARIA IZQUIERDA
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Figura 112. Irrigacion cara lateral

Para identificar infarto del miocardio de cara lateral se debe buscar en
el electrocardiograma las derivaciones que miren a esa cara, las cuales
son V5 y V6. Si hay infradesnivel del segmento ST, supradesnivel del
segmento ST se dice que hay un infarto agudo de miocardio de la cara
lateral, onda T negativa y simétrica para isquemia u ondas Q patologi-
ca para necrosis; se puede diferir que la posible arteria afectada sea la
de las ramas diagonales de la arteria descendente anterior (ver Figura
113).
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Figura 113. Se evidencia el supradesnivel del ST

También puede existir infarto lateral alto cuando hay elevacién del
segmento del ST en DI, aVL, V5 y V6; las arterias posiblemente com-
prometidas son: la primera diagonal, rama de la arteria descendente
anterior y la primera oblicua marginal, que es rama de la circunfleja
(ver Figuras 114y 115).
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WWW

Figura 114. Supradesnivel del segmento ST en DIy aVL

V6

Figura 115. Supradesnivel del segmento ST en V5y V6

CARA ANTEROLATERAL

Por medio del electrocardiograma se puede lograr identificar cual o
cudles arterias pueden estar comprometidas, por esta razén recor-
daremos la irrigacién del corazén. La irrigacion del miocardio se da
principalmente por la arteria coronaria derecha y la arteria coronaria
izquierda, las cuales daran ramas que irrigaran partes especificas del

corazon.

Para reconocer la arteria afectada en el infarto agudo del miocardio de
cara anterolateral se debe recordar la irrigacién de esa cara lateral y
anterior que esta dada por la arteria coronaria izquierda, que nace de
la arteria aorta a nivel de los senos de Valsalva, donde alcanza el surco

interventricular anterior y se divide en dos ramas: la arteria circunfle-
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ja que da una rama oblicua marginal, y la arteria descendente anterior
que en su recorrido da las diagonales. Cuando alguna de estas arterias
se ve afectada, va a mostrar alteraciones en DI, aVL, V3,V4, V5 y V6 con
supradesnivel del segmento ST, infradesnivel del segmento ST se dice
que hay un infarto agudo de miocardio de la cara anterolateral, onda T
negativa simétrica para isquemia u ondas Q patoldgicas para necrosis
(ver Figura 116).

infarto

lateral
— N\
!
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Figura 116. Infarto del ST de la cara anterolateral
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Arritmias Cardiacas
INTRODUCCION

Las arritmias cardiacas son un grupo de patologias en las cuales se

presenta una alteracion del latido o contraccién miocardica.

Pueden ser generadas por diferentes mecanismos, como trastornos
en la conduccion del impulso (como las reentradas o los bloqueos),
trastornos del automatismo o combinacién de estos. Son clasificadas

segln su mecanismo y el lugar anatémico que afecta.

Cada arritmia tiene diferentes caracteristicas electrocardiograficas

que sirven para su diagnéstico diferencial.
MECANISMO DE GENERACION

Dentro de los mecanismos de generacion propuestos, se pueden en-
contrar dos principalmente, el trastorno del automatismo y trastorno
de la conduccion del impulso. Hay un tercer mecanismo que consta de

la combinacion de los dos anteriores.

e Trastornos en la conduccién del impulso: Entre estos se pueden
encontrar las reentradas y los bloqueos.

- Reentrada: Consiste en la generacidn de diferentes vias de con-
duccién por medio de circuitos, ya sea microcircuitos, por lo cual
se denomina microrreentrada o grandes circuitos, a lo que se
denomina macrorreentrada. Estos son generados por diferentes
mecanismos, entre los cuales estan: por dafio en el tejido, con fi-
brosis, por lo que se generan barreras funcionales por las cuales
se crean los circuitos; también pueden ser generados por alte-

raciones genéticas. Un ejemplo de esto es la mutacién del gen
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GJAS5, la cual causa alteracién en la molécula de conexina, que
hace parte de un transportador llamado conexon, que se encarga
de transportar diferentes electrolitos y moléculas coadyudantes
en la excitacion de los miocardiocitos; al alterarse este transpor-
tador se ubica entre los miofibroblastos —células no excitables-,
que al tener este transportador se convierten en células excita-
bles, y al momento de la conduccién cardiaca generan nuevas
vias de conduccion, creando arritmias (ver Figura 117).

- Bloqueos: Generalmente son generados por la presencia de ci-
catrices cerca a vias de conducciéon cardiaca, producidas por
alteraciones cardiacas previas, como la isquemia miocardica,
infecciones, tumores o cirugias. Estos causan un atraso en la
conduccién ya sea parcial o completo. O pueden ser condicio-
nes congénitas.

Figura 117. Mecanismo de reentrada, con generacién de microrreentrada

e Trastornos del automatismo: En este mecanismo se generan des-
polarizaciones patolégicas durante la didstole, muy similares a la
despolarizacién generada por el nédulo sinusal. Este trastorno se
presenta de dos maneras:

- Automatismo exagerado: Se produce cuando hay elevada es-
timulacién simpatica o hipocalemia, en donde el periodo re-
fractario se encuentra notoriamente disminuido. Se presenta
comunmente en nifios y adolescentes.
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- Postpotenciales: En este caso se generan aumentos de voltaje
posterior a un potencial de accién; se pueden presentar al final
del periodo refractario o en la mitad, de los cuales algunos son
transmitidos y otros no alcanzan a ser generados.

CLASIFICACION DE LAS ARRITMIAS
Se clasifican segun la region anatémica en la que se presentan.

Arritmias supraventriculares

e Taquicardia sinusal: Es una arritmia que se presenta con ritmo
sinusal, pero con un aumento en la frecuencia cardiaca mayor a 100
latidos/min pero no mayor a 200 latidos/min. Usualmente son de
inicio gradual y pueden ser autolimitadas, ya que no se consideran
patolégicas, sino una respuesta fisiolégica a diferentes situaciones
como ansiedad, estrés, fiebre, ejercicio, entre otras (Figura 118).

Figura 118. Taquicardia sinusal

e Bradicardia sinusal: Tiene ritmo sinusal, pero con una frecuencia
menor a 60 latidos/min; se puede originar por falla en la conduc-
cion del impulso o disminucidén en la automaticidad. Puede ser no
patolégica como en el caso de deportistas y en el suefio, o llegar a
ser patoldgica como en el caso del IAM (Figura 119).
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Figura 119. Bradicardia sinusal
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e Arritmia sinusal: Se presenta con ritmo sinusal, y con un alarga-
miento del segmento PR en los momentos correspondientes a la
inspiracion 3 (Figura 120).

i i Y

Figura 120. Arritmia sinusal

e Flutterauricular o aleteo auricular: No se presenta con ritmo sinusal,
los intervalos RR son regulares, la frecuencia cardiaca presenta mas
de 200 lat/min y no presenta ondas P; en cambio presenta ondas F,
que se observan como dientes de sierra (Figura 121).

. |
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Figura 121. Flutter auricular

e Fibrilacién auricular: Es la arritmia mas frecuente, causada por
una actividad auricular irregular, se presenta sin ritmo sinusal, ya
que no se encuentran ondas P. Los intervalos RR son irregulares,
ya que se puede presentar con respuesta ventricular adecuada
60-100 lat/min, respuesta ventricular lenta <60 lat/min o res-
puesta ventricular rapida >100 lat/min. Puede ser asociada a di-
ferentes comorbilidades como cardiopatias, hipertiroidismo, entre
otras. Aumenta el riesgo de tromboembolia (Figura 122).
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Figura 122, Fibrilacién auricular

Rodolfo Vega Llamas, Hernando Matiz, Edgardo Escobar

165



166

ELectrocardiografia

Trastornos de la conduccion

Ritmo de la unién auriculoventricular: Presenta una onda P inclui-
da en el QRS, aunque este es de morfologia normal; se presenta con
una frecuencia de 40 a 60 latidos/minuto y en algunos casos llega
a los 80 latidos/minuto (Figura 123).
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Figura 123. Ritmo de la unién auriculoventricular

Taquicardia paroxistica supraventricular: Se genera por el meca-
nismo de reentradas nodales. Se presenta sin ritmo sinusal, con
intervalos RR regulares, tiene un inicio subito, con morfologia del
complejo QRS estrecho suele no ser visible 1a onda P y una frecuen-

cia cardiaca elevada (Figura 124).

ARANARARA]

Figura 124. Taquicardia paroxistica supraventricular

Taquicardia nodal automatica o taquicardia nodal no paroxistica:
Se genera por la existencia de un foco ectépico que anula el impulso
generado por el nédulo sinusal, creando un nuevo impulso en la
unién auriculoventricular. Tiene una frecuencia cardiaca de 130

latidos/minuto, no presenta onda P y complejos RR regulares.
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e Bloqueos auriculoventriculares: Se define como un retardo en la
conduccioén en la unién auriculoventricular. Se presentan en dife-
rentes grados:

- Primer Grado: Se presenta con una prolongacién fija del seg-

mento PR, sin otro diagnéstico (Figura 125).
j i
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Figura 125. Bloqueo A-V de Primer Grado

- Segundo Grado: Tiene dos presentaciones:
¢ Mobitz I: Prolongacion progresiva del segmento PR hasta la
falta de un complejo QRS (Figura 126).

| | )

A S e N

Figura 126. Bloqueo A-V de Segundo Grado Mobitz |

- Mobitz II: Presenta una onda P que no conduce, por lo cual

no hay complejos QRS (Figura 127).
| l |
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Figura 127. Bloqueo A-V de Segundo Grado Mobitz II
e Tercer Grado: No hay coordinacién entre las ondas P y los comple-
jos QRS. Hasta la asistolia (Figura 128).
A
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Figura 128. Bloqueo A-V de Tercer Grado
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e Bloqueo de rama: Puede presentarse como bloqueo completo de
rama derecha o izquierda del Haz de His, que se evidencia con un
QRS estrecho con una onda R doblemente positiva (bloqueo com-
pleto de rama derecha) o doblemente negativa (bloqueo completo
de rama izquierda). En la rama derecha se pueden presentar he-
mibloqueos de rama anterior o posterior. Se observan con onda R,
con una onda Q pequefia, y con onda R en D2 D3 y aVF seguidas de
una onda S profunda.

Arritmias ventriculares

e Extrasistoles: Son complejos QRS que aparecen antes de la segunda
estimulacién normal; se observa con ondas r’. La frecuencia cardia-
ca puede no verse alterada (Figura 129).
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Figura 129. Extrasistoles ventriculares

e Taquicardia ventricular monomorfica sostenida: Puede ser mani-
festacidn de cardiopatias estructurales. Se presenta con complejos
QRS anchos y con igual morfologia, con una frecuencia a 100 lat/
min y una disociacion auriculoventricular (Figura 130).
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Figura 130. Taquicardia ventricular monomorfa sostenida
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e Taquicardia ventricular polimoérfica: Tiene una presentacion

similar a la taquicardia ventricular monomorfa, pero varia en que

los complejos QRS son de morfologia variable (Figura 131).

Figura 131. Taquicardia ventricular polimérfica

Taquicardia ventricular no sostenida: Presenta tres o mas comple-

jos QRS consecutivos (Figura 132).

Figura 132. Taquicardia ventricular no sostenida

Fibrilacién ventricular: Es la taquicardia que ocasiona mas morta-
lidad, se presenta previa a un paro cardiaco. Tiene una frecuencia
cardiaca mayor a 200 latidos/min. Y no se puede identificar la di-
ferencia entre onda T, complejo QRS o segmento ST (Figura 133).
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Figura 133. Fibrilacién ventricular

Las taquicardias ventriculares anteriormente mencionadas pueden

llegar a comprometer seriamente la vida del paciente.
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Casos Clinicos

CRITERIOS PARA TAQUICARDIAS SUPRAVENTRICULARES
CON CONDUCCION ABERRANTE

RESUMEN

Reconocemos la taquicardia supraventricular como uno de los trastor-
nos del ritmo cardiaco que se caracteriza por una frecuencia acelerada
en la que la sefial eléctrica se origina en el nédulo auriculoventricular
o en la auricula derecha.

PRESENTACION DEL CASO ELECTROCARDIOGRAFICO

Paciente masculino de 82 afios que consulta por precordalgia y
taquicardia.

Al recibir el primer electrocardiograma se observa taquicardia sinusal,
necrosis de cara inferior antigua, lesiéon subendocardica anterolateral,
extrasistoles ventriculares monofocales sin acoplamiento fijo.

Después de 14 dias, el paciente consulta nuevamente por
precordalgia encontrando en el estudio:

Taquicardia supraventricular con conduccién aberrante, en compara-
cion a electro tomado en dias anteriores encontrando que se mantie-
nen las extrasistoles ventriculares con la misma aberrancia.

Después de estudiar el anterior caso y comparar los dos
trazados, obtuvimos como conclusion:

1. Complejos QRS trifasicos en V1 durante la taquicardia supraven-
tricular con aberrancia. La morfologia de V1 en las taquicardias
ventriculares generalmente de qR. La aberrancia es mas a través
de la rama derecha.
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Polaridad inicial del primer vector de 40 ms igual, antes y durante
la taquicardia. En las taquicardias ventriculares no se observan
complejos gqR en V5 y V6.

Complejos gR en V5 y V6 igual al ritmo no aberrante y durante la
taquicardia.

Complejo QRS ancho (< de 120 ms) y eje normal (derecho a mas de
90°). Los QRS en la taquicardia ventricular tienen una duracién de
140 ms o mas y ademas el eje es izquierdo o superior.

QRS es menor de 120 ms con y sin taquicardia.

Morfologia igual al ritmo de base (observar morfologia en V5 y V6
con y sin taquicardia).

La extrasistole ventricular en el trazo sin taquicardia (primer
electro). Tiene la misma morfologia de QRS durante la taquicardia
(ver DIy V1).

A veces hay alternancia eléctrica de los complejos QRS durante las
taquicardias supraventriculares, lo cual no es usual en las taquicar-
dias de origen ventricular.

Durante las taquicardias ventriculares hay concordancia positiva
de V1 a V6 o concordancia negativa, lo cual indica que su origen
es ventricular (todos los complejos son predominantemente
negativos).

No se observan latidos de fusiéon o captura (precedidos de P),
con QRS angosto, lo cual es usual en las taquicardias de origen
ventricular.

No se observa disociacion A-V en las supraventriculares con con-
duccion aberrante, lo cual puede observarse en las taquicardias de
origen ventricular (pueden observarse a veces Ps regadas dentro
de los QRS).
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* Se anexa a este escrito imagen del electrocardiograma que refiere nuestro caso

*Se anexa a este escrito imagen del electrocardiograma que refiere nuestro caso
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ISQUEMIA MIOCARDICA (DEPRESION DEL DEGMENTO ST)
RESUMEN

La depresién del segmento ST es muy sugestiva de isquemia empre-
sarial de clinica adecuada una depresién del ST inclinada, es menos
fiable como indicador de isquemia.

PRESENTACION DEL CASO ELECTROCARDIOGRAFICO
Paciente de 55 afios que consulta por precordalgia.

Al recibir el electrocardiograma se observa Ritmo de la unién A-V
depresion/infradesnivel del segmento ST en cara anterior externa
y lateral alta mayor de 3 mm (considerar infarto subendocardico)
a criterio médico/clinico estudios complementarios, enzimas y su

seguimiento.

Caracteristicas del electrocardiograma en especial:

e Ritmo de la unién A-V.

e Depresion del segmento ST en derivaciones anteriores y lateral
alta. Causas frecuentes de depresion del ST, se pueden generar de
dos formas:

Horizontal

e I[squemia.
e Infarto subendocardico.
e Elevacion reciproca de segmento ST (lesion aguda).

Inclinada

e Hipertrofia ventricular.
e Digoxina.
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e I[squemia.
e Hiperpotasemia.

e Bloqueo de rama.
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*Se anexa a este escrito imagen del electrocardiograma que refiere nuestro caso

CASO DE BRUGADA

Definicion

Presentamos el electrocardiograma de un caso de Bloqueo de rama

derecha, con elevacién del ST en V1 y V2, tipo |, el Gnico considerado

diagnostico que se caracteriza por

una elevacién del punto ] de 2 mm

0 mas, con elevacion convexa caracteristica del ST, con T invertidas en

V1y V2, con T negativa que muchas veces se puede confundir con la

imagen de bloqueo incompleto de rama derecha.
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El tipo 2 se caracteriza por una elevacién del punto | de 2 mm o mas,
con una elevacién del ST de 1 mm o mas, en forma de silla de montar
con onda T positiva o bifasica. El tipo 3 es como el tipo 2 excepto que la

elevacion del ST es menor de 1 mm.
El examen fisico de estos pacientes es completamente normal.

Pueden tener como Unica manifestacion arritmias cardiacas potencial-
mente mortales (fibrilacion ventricular) sin cardiopatia estructural

demostrable.

Esta enfermedad es secundaria a una mutacion en el canal de sodio
(SCN A) aunque cada vez se estan conociendo otras mutaciones que

incluyen canales de calcio.

Puede presentar TV polimorfa espontanea o inducible; algunos pa-
cientes permanecen asintomaticos a pesar de ECG tipo Brugada.
Hay que tener en cuenta que el intervalo QT es normal (esta pato-
logia es una causa, en ocasiones puede ser un hallazgo ocasional).
Los sintomas pueden ser paro cardiaco o paciente completamente

asintomatico.

El diagnéstico diferencial hay que hacerlo con el sindrome de QT largo,
arritmia ventricular idiopatica; los cambios en el ECG pueden simular

un infarto agudo del miocardio pero las enzimas son normales.

El diagndstico se realiza con pruebas genéticas de laboratorio especia-
lizado. El electrocardiograma, método sencillo, barato y no invasivo es
la forma de hacer el diagnéstico mas rapido basado en un bloqueo apa-
rente de la rama derecha con elevacion del ST en la V1-V3 siempre pre-
sente V2; si hay sospecha de sindrome de Brugada pero el ECG basal

es normal se recomienda estimular con administracion de Flecainida o
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Procainamida. El ecocardiograma solo estad recomendado para excluir

una cardiopatia estructural.

En todo paciente sintomatico con ECG basal con sindrome de Brugada
deben realizarse estudios electrofisiologicos para determinar si se
puede inducir una arritmia sostenida, por lo tanto la evaluacién por

electrofisiélogo es fundamental.

Los pacientes con arritmias potencialmente mortales o arritmias ven-
triculares sostenidas invisibles en estudios electrofisiologicos, requie-
ren cardioversion-desfibrilador implantable CDI y seguimiento cada
tres meses para los pacientes que se les ha implantado un CDI. Las
complicaciones observadas son muerte subita de origen cardiaco, mas

las complicaciones de la implantacién de CDI.
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*Se anexa trazado electrocardiogridfico
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INFARTO DEL MIOCARDIO DEL VENTRICULO DERECHO
Definicion

El compromiso del ventriculo derecho es frecuente en el infarto del
miocardio agudo inferior. El 20 % de los pacientes con infarto agudo
del miocardio inferoposterior puede presentar compromiso del ven-
triculo derecho hemodindmicamente importante, ya que la disfuncién
del mismo es poco habitual, perdiendo su capacidad de contractilidad.
El gasto cardiaco puede estar conservado en las fases iniciales por el

flujo pasivo a través de este, aumentando las presiones cardiacas.
Resumen

Paciente de 57 afios con dolor precordial; presenta un infarto agudo
del miocardio con extension al ventriculo derecho. Hay lesion subepi-
cardica en DII-DIII y en aVF; obsérvese lesion subendocardica en DI y
aVL, lo que nos hace pensar en las derivaciones convencionales que

existe una extensién a ventriculo derecho.

Las derivaciones precordiales V3R, V4R y VSR presentan onda Q de
necrosis y lesion subepicardica que confirma la extension al ventriculo
derecho; en las derivaciones precordiales existe lesién subendocardi-

ca por posible imagen en espejo.

Nétese que la onda de lesion subepicardica es mayor en la derivacion
03 que en 02 lo que hace pensar que la lesién culpable sea la coronaria
derecha y no la arteria circunfleja; ademas es importante la correla-
cién con la clinica de ingurgitacion yugular, hipotension, extremidades
frias y humedas, choque cardiogénico, descenso venoso yugular pro-

nunciado y signos de Kussmaul.
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*Se anexa a este escrito imagen del electrocardiograma que refiere nuestro caso

PRESENTACION DEL CASO

Paciente de 59 afios a quien se le toma estudio el dia 02/04/2013 con
sintomatologia de mareo y precordalgia comparativo de hace dos afios
del dia 12/05/2011 de control.

Definicion

Trazo en mencién del dia 12/05/2011 se observa:

e Trazo 1 sin alteraciones.

e Trazo 2 supra desnivel del segmento ST cara inferior, compati-
ble con infarto de cara inferior; se solicita inmediatamente tomar
estudio con electrodos en V3R y V4R observandose supradesnivel
del ST que confirma infarto del ventriculo derecho; este ratifica la
afectacion del ventriculo (muy frecuente en el infarto del miocar-
dio inferior agudo).

El 20 % de los pacientes con IAM agudo anteroposterior pueden pre-
sentar afectacion termodinamicamente importante de VD, ya que el
ventriculo derecho pierde su capacidad contractil. El gasto cardiaco
puede estar conservado en las fases iniciales por el flujo pasivo a través
del ventriculo derecho; las presiones cardiacas se encuentran elevadas
en el lado derecho. Es importante a la exploracion fisica observar la
ingurgitacion yugular, hipotensidn, extremidades frias, choque cardio-
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génico, descenso venoso yugular y pronunciado, signo de Kussmaul;
cateterismo previo, seguramente nos mostrara oclusiéon de la arteria
coronaria derecha o la oclusion de circunfleja dominante. En este caso,
el hecho de que haga mayor elevacién que en DIII, confirma que es un
IAM de la coronaria derecha, y se localiza la lesidn en cara proximal, es
decir, antes de llegar a la rama anterior del ventriculo derecho.

Edad: 57 Sewo:Maseolino  HR:T20bom] AR 8%5ims] PO:188Ims] ORS: 8 ms] O %20ms] OFc:3%d[ms) ST: 000 jmm] | Eelio0057
Informe: Sintomas:
Trazado dentro da los limites nomalss, (Conkrol,

*Se anexa a este escrito imagen del electrocardiograma que refiere nuestro caso

Rodolfo Vega Llamas, Hernando Matiz, Edgardo Escobar

179



180

ELectrocardiografia

s =% mevs Gaeagubes 0 P (Bess] 00 808 [as] P 98N feae]  GOS w3 fees]  GY 3 fead A8 Gy 8T 388 frass) J Eats vavenzry |

*Se anexa a este escrito imagen del electrocardiograma que refiere nuestro caso

INTERVENCION ITMS

Operador identifica oportunamente infarto, el cual gestiona comuni-
cacién con especialista en menos de dos minutos logrando comunica-
cion con médico tratante de paciente quien informa que se encuentra
demasiado descompensado; se le brinda soporte y pide que se tome
estudio comparativo con precordiales derechas para asi diagnosticar
al paciente mas puntualmente. En este trazo se confirma infarto de
ventriculo derecho, lo cual ayuda a cardiélogo para alertar a médico
referente que deben tratar al paciente antes que realice shock cardi-
génico, logrando compensarlo y salvaguardar la vida.
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TAQUICARDIA AURICULAR MULTIFOCAL

Definicion

En revision a estudio recibido se observa una serie de seis o mas ex-

trasistoles auriculares multifocales seguidas. Esto nos indica que existe

mas de un foco ectdpico, por lo tanto la configuracién de las ondas P

varia, los intervalos PR varian y los ciclos P-P son irregulares, pudien-

do existir extrasistoles no propagadas.

PRESENTACION DEL CASO ELECTROCARDIOGRAFICO.
CRITERIOS DE CLASIFICACION

Paciente con seis o mas extrasistoles auriculares multifocales se-
guidas, con un ciclo de P-P irregular de entre 100 y 200 latidos por
minuto.

La configuracién de las ondas P y la derivacion de los intervalos PR
son variables, el QRS a menudo se parece al del ritmo CARDIACO
NORMAL.

La mayoria de los casos se asocia con NEUMOPATIAS.

Representa el 1 % de todas las arritmias.

La neumopatia obstructiva crénica es la afeccion habitual; en ella
se observa esta arritmia.

Existen tres arritmias predesencadenantes a esta patologia: insufi-
ciencia respiratoria, la ICC descompensada y la sepsis.

La hiponatremia y la hipopotasemia pueden estar asociadas con
esta arritmia.

El automatismo asociado es el mecanismo mas probable.

A menudo se diagnostica erroneamente como fibrilacién auricular.

SIGNOS Y SINTOMAS

Disnea (neumopatias subyacentes).
Palpitaciones.
Dolor toracico.
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EXPLORACION: S1 variable
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: Fibrilacion Auricular.

En la mayoria de los pacientes se hospitalizan por la enfermedad sub-
yacente, que por lo general es Insuficiencia Respiratoria.

TRATAMIENTO:

e Vadirigidoalaneumopatiaoalacorreccion delasanomalias electroliticas

e El Verapamilo puede ser tutil

e Los betabloqueadores cardiacos selectivos como el Metoprolol,
sirven para controlar la frecuencia cardiaca ventricular, siempre y
cuando no exista intolerancia.

e La Digoxina no es eficaz y puede ocasionar Taquicardia Auricular

* LaTeofilinaylos agonistas beta pueden deben ajustarse a la dosis minima

e En contadas ocasiones es necesaria la ablacién y marcapaso.

LUN FRECUENUIA LON PERIDUUS MUY AUELZHAUUS. FRUZABLEMENI:

0 CONLLANTO FRECUENCLA DE BASE 124 MTO ACEPTABLE PARA EDAD

CTADO DIFICULTA LEIDA

‘Uc.’.'.rc:

*Se anexa a este escrito imagen del electrocardiograma que refiere nuestro caso
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SINCOPE

COMO DEMOSTRAR LA CAUSA EN UN
ELECTROCARDIOGRAMA DE SUPERFICIE

Resumen

El sincope es la pérdida brusca y transitoria de la conciencia, que gene-
ralmente lleva al paciente a desmayarse.

El ECG es un método fundamental para identificar problemas de re-
gularidad y de frecuencia cardiaca, rapido, no invasivo y poco costoso.
Ademas sirve para identificar muchas anomalias cardiacas, como por
ejemplo, cardiomegalias, bloqueos de conduccion eléctrica, insuficien-
cia de flujo sanguineo y necrosis de musculo cardiaco como conse-
cuencia de trombosis cardiaca.

PRESENTACION DEL CASO ELECTROCARDIOGRAFICO
Paciente femenina de 53 afios que consulta por SINCOPE.

Al recibir el electrocardiograma se observa ritmo de base de flutter
auricular con bloqueo A-V variable y respuesta ventricular rapida-len-
ta. En la tira del ritmo de la derivacion DII largo se observa pausa que
corresponde a paro ventricular, con intervalo RR prolongado de 4.0 se-
gundos; la consideramos como una de las manifestaciones de DISFUN-
CION DEL NODO SINUSAL. Los eventos de TAQUI-BRADI, como obser-
vamos en el caso en mencidn, consideramos fue la causa del sincope
del paciente.

Fue afortunado registrar en el DII largo, la causa del sincope ya que la
Unica actividad eléctrica que se observa es la auricula con el ritmo de
Flutter y en ocasiones hay que recurrir al Holter de Ritmo de 24 horas
para definir diagnéstico.
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En el caso en mencidn, el paciente se remite para estudios complemen-
tarios y colocaciéon de MARCAPASO definitivo.

“La unica diferencia que existe entre sincope y muerte subita es
que en uno de ellos, usted se despierta”.

|

*Se anexa a este escrito imagen del electrocardiograma que refiere nuestro caso

INFRADESNIVEL DEL SEGMENTO ST
Resumen

En ocasiones las obstrucciones parciales de las coronarias no pro-
vocan un aporte sanguineo suficiente a las coronarias y es dificil de-
tectarlo en reposo, pero cuando hay una obstruccién parcial de este
tipo, puede que el flujo sanguineo aumente lo suficiente como para
satisfacer las mayores necesidades metabdlicas del esfuerzo. La insu-
ficiencia se limita a la capa subendocardica del ventriculo izquierdo;
se observa un descenso horizontal con pendiente descendente del seg-
mento ST; en la llamada Isquemia Subendocardica, suele desaparecer
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y llegar a la normalidad ya que el miocardio ha experimentado isque-

mia reversible.

Trazo #1 (REP0OSO)

Se anexa a este escrito imagen del electrocardiograma que refiere nuestro caso

Trazo #2 (ESFUERZO)

*Se anexa a este escrito imagen del electrocardiograma que refiere nuestro caso
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ANALISIS DE LA ONDA T

En este trazo es importante realizar un analisis de la onda T. Tanto
la forma como el eje de la onda T se traduce a la onda P; las ondas
en ambas caras se ven redondeadas deprimidas hacia el lado positivo
en todas las derivaciones, salvo en aVR donde son negativas y en V1
donde son bifasicas (al principio positiva y al final negativa), por lo
general no se mide la duracién de la onda T, en cambio influye el in-
tervalo QT.

La altura de la onda T tiende a variar con la amplitud del QRS y siempre
debe ser superior a la amplitud correspondiente de la onda U; si esta
existe, las ondas T no suelen superar los 0,5 mv en cualquier deriva-
cién de las extremidades o 1,5 mv en cualquier derivacién precordial.
En las mujeres, los limites superiores de la amplitud de la onda T son
aproximadamente dos tercios de estos valores.

La amplitud de la onda T tiende a ser inferior en los extremos de las
proyecciones panoramicas.

De los planos frontal y transverso, la amplitud de la onda T en estos
extremos normalmente no supera los 0,3 mv en las derivaciones aVL y
D3 0 0,5 mv en las derivaciones V1 y V6; en los nifios sanos puede ser
negativa en precordiales.

En la hiperpotacemia se observan los siguientes cambios en el
EKG

e Cambio de la amplitud y alteracién de la onda T.
e Prolongacién en el intervalo QRS.

e Prolongacién del intervalo PR.

e Aplanamiento delaonda T.

e Pérdida delaondaP.

e Aspecto sinusoidal de la onda.
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e Laconduccién A-V en la hiperpotasemia puede presentar bloqueo
avanzado.

e Las elevadas concentraciones de potasio retrasan la propagacion
del impulso de activacion cardiaca por todo el miocardio; puede
inducir a fibrilacion ventricular.

* En el trazo en mencidn, paciente en dialisis con potasio adecuado.

*Se anexa a este escrito imagen del electrocardiograma que refiere nuestro caso

SUPRADESNIVEL DEL SEGMENTO ST
Definicion

Se observa el movimiento de las ondas T hacia la region afectada del
ventriculo izquierdo, también se resuelve a medida que el miocardio en
riesgo se recupera o se infarta, ondas T postisquémicas, esto es lo que se
llama “Migracion de la onda T” (acercamiento y alejamiento del infarto).

El complejo QRS desvia hacia la regién del miocardio afectado y esta

Rodolfo Vega Llamas, Hernando Matiz, Edgardo Escobar
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claramente perceptible del area del infarto y esta representada por

una onda Q de duracién prolongada.

En estos dos trazos mostramos las fases del infarto y su proceso

1.

Fase del infarto en proceso: horas durante las cuales los vasos cola-
terales y el precondicionamiento proporcionan cierta proteccion.
Fase de repercusion.

Fase de cicatrizacion.

a. Elmiocardio necrético es sustituido por tejido a cicatrizar.

b. El miocardio recuperado recobra su funcion.

¢. Puede producirse remodelado.

Fase cronica: Se han estabilizado los cambios del miocardio infar-
tado y no infartado y se establecen procesos compensadores.

Puntuacién de Aldrich se expresa como porcentaje de miocardio en

riesgo de infarto.

Porcentaje VI inferior infartado = 3(0.6) (Elevacion del ST en las deri-
vaciones II, 111, aVF) (+2.0).

Trazo #1. Elevacién del segmento ST (infarto inferior agudo)
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Trazo #2

*Se anexa a este escrito imagen del electrocardiograma que refiere nuestro caso

CASO INFARTO INFEROPOSTERIOR
Definicion

Como se sabe, en la mayoria de los pacientes la arteria coronaria
derecha (ACD) es la arteria dominante (abastece la arteria descen-
dente posterior). Cuando se obstruye produce un infarto inferior que
afecta los segmentos basal y medio del cuadrante inferior; esto da
ondas Q anomalas en DII, DIII, y aVE. A veces, cuando la arteria do-
minante coronaria derecha es la distribuciéon de la arteria circunfleja
izquierda (CXI), solo irriga la pared libre del ventriculo izquierdo entre
las distribuciones de la DAl y la arteria descendente posterior, por lo
tanto la oclusién completa de una circunfleja izquierda no dominante
viene indicada por una desviacion positiva (no negativa) del comple-
jo QRS y se denomina infarto lateral (antes denominado posterior o

posterolateral).
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*Se anexa trazado electrocardiogridfico
CASO INFARTO INFEROPOSTERIOR CON FA Y ONDAS T BIFASICAS
Definicién

Paciente con cuadro de fibrilacién auricular con respuesta ventricular
adecuada, pero ademads presenta un infarto agudo de cara inferoposte-
rior, cambios reciprocos. N6tese las ondas T bifasicas.

*Se anexa trazado electrocardiogrdfico
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CASO SOBRECARGA SISTOLICA
DEFINICION

El cambio en el segmento ST que se produce en la isquemia subendocar-
dica del ventriculo izquierdo, es similar a la sobrecarga ventricular iz-
quierda; sin embargo, la sobrecarga ventricular izquierda también hace
que las ondas T se alejen del QRS y va acompafiada de los cambios en el
complejo QRS, caracteristicas de una hipertrofia ventricular izquierda.

| | | avR [vr |va

V3 s

m avE [va ve

*Se anexa trazado electrocardiogrdfico
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Ejercicios
Ejercicio 1
DI DI i AVR AavL : AVF
i . =i i . .
e e e e

_,\_Jr-—-\...... e '1(/\_ —»-!L‘— _,.._{Ld_ '_.~1'l_‘,_. —"-lL,

Joven de 19 afos, requiere cirugia de emergencia por apendicitis aguda.

a. Le solicita troponina T, y solo autoriza la cirugia si ella es negativa.

b. Considera la posibilidad de una distrofia muscular y corrobora su
sospecha.

c. Cree imposible un infarto de miocardio antiguo y autoriza la
cirugia.

d. Diagnostica infarto de miocardio cicatrizado e indica monitoreo

intraop.
Respuesta:
BE (113 i DI VR avL avF
1 EE e {2 HEE _'J =
A!r“— i ; “T Vi f
¥1 32 va V4 Vs va
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Nuestra respuesta

Sospechar una distrofia muscular y corrobar su presencia.

El hallazgo de “ondas q rapidas” <0,02 seg y de <0,04 mV en varias deriva-
ciones que no se asocian a otras alteraciones compatibles con isquemia mio-

cardica en una persona joven sin antecedentes cardiol6gicos, es sugerente
de alguna distrofia muscular, por lo que debe descartarse su presencia.

Ejercicio 2

DI DIt f DIl AR avL aVF
1 2 ¥a Ve w3 Ve

el e ) e g = el e

e ————

Cual de las siguientes opciones, considera el diagnostico apropiado:

a. Dilatacién auricular izquierda y secuela de necrosis septal.

b. Dilatacion biauricular y bloqueo incompleto de rama derecha.

c. Dilatacién auricular izquierda y crecimiento ventricular derecho.
d. Crecimiento ventricular derecho y dilatacién biauricular.
Respuesta:

Vi A2 VE v i Ve
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Nuestra respuesta
Crecimiento ventricular derecho y dilatacién biauricular.

La presencia de ondas P anchas (0,13 seg) y melladas en DIl y aVF y, esas
con componente negativo profundo en V1, indican dilatacién auricular iz-
quierda. La presencia de ondas P altas en DIl y esas con componente positi-
vo alto en V1 sugieren dilatacion auricular derecha. El complejo ventricular
tipo “qr” en V1 en ese contexto orienta a crecimiento ventricular derecho.

Ademas, el intervalo P-R es de 0,26-0,27 seg; con eso se hace diagnds-
tico de BAV I, asumiendo que la relacion P:QRS sea 1:1.

Ejercicio 3

B o §HITe WVE aVL =¥F

s ool e en ol
2o e e DY ey 1

05 iy LB e O R

Opciones:

a. Taquicardia de la UAV, variedad atipica.

b. Taquicardia auricular con conduccién 2:1.

c. Taquicardia sinusal con BAV I°.

d. ayb son correctas.

e. Ninguna es correcta.

Respuesta:

i .28 mefaey - temimy

Bty BBy AT
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Si bien solo con el ECG de superficie y sin maniobra alguna los dos
diagnosticos posibles planteados son:

Taquicardia auricular con conducciéon AV 2:1 y taquicardia por reen-
trada de la UAV variedad atipica. Se hacen necesarias algunas manio-
bras; masaje del seno carotideo y uso de drogas.

Con el uso de adenosina 6 mg EV en bolo se consigui6 interrumpir
la taquicardia, la cual termina con onda P. Que no hayan al menos 2
ondas P después del ultimo QRS en taquicardia; sugiere que la arrit-
mia se trate de una taquicardia por reentrada de la unién AV varie-
dad atipica.

Ejercicio 4

;Cual es su diagnostico?

a. Taquicardia ventricular polimorfa.

b. Taquicardia debida a hipercalemia.

c. Taquicardia supraventricular (reentrada nodal tipica).

d. Taquicardia  supraventricular con bloqueo de rama
frecuencia-dependiente.

Respuesta:

Dl

N e R

{ j,}‘ T
\A v Jg\f

2

w,- KUL)\J .W\{\.a\r\f\{‘v- vz{ WJK /-A‘ /JJI'Lﬂ

Wb Ain = s

|
Desafios Diagnostico en ECG - Noel J. Ramirez

Ninguna de las posibilidades ofrecidas es la correcta.
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Mi opinidn es que ustedes deben dudar de las opciones que se les ofrece
en la practica diaria. No pocas veces nos cerramos a lo que nos parece.

El ECG corresponde a una taquicardia antidrémica mediada por una
via accesoria lateral izquierda (VAccLlI).

Véase la onda Q ancha y profunda en aVL que sugiere una VAccLI. Son
compatibles con esto:

Acenso lento de la onda R en DII-III, aVF y V1-4, los complejos QRS
muy anchos (0,14 seg) de polaridad positiva en V1-2 y, las ondas P
negativas (entre los QRS) en DIl y aVF.

Ejercicio 5

}.jji‘.,'\_ L ....J:I,'\_.____ i | ...-1|»' ATEY ~]' A
i | I %
V1
A i j\f, JI b _—.—}L % ." ---—-----PF'-\.— -—-l\ —
Opciones:
a. Bradicardia sinusal intermitente.
b. Bloqueo sinoauricular 2:1, intermitente.
c. Extrasistolia supraventricular.
d. Paro sinusal paroxistico.

Respuesta:

28 mm/seg < 1em/m¥

tz1/\_. : %,a_,.!_,.-\____,ul., o RaEly .fk__qr/\._

! = I
i

o e
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Corresponde a bloqueo sinoauricular intermitente tipo 2:1. El trazado
muestra ritmo sinusal.

Después ler, 3er, 5to y 6to complejos QRS se observan que los interva-

los R-R son el doble que los otros.

Y siendo que los intervalos sin onda P son el doble de los mas cortos y
que toda onda P va seguida de un complejo QRS, se asume que corres-

ponde a un BSA tipo 2:1.

Como los episodios son sintomaticos, corresponde el implante de un

marcapasos AAIR.

Ejercicio 6

DI DI

1 wh JL; I _J‘fLL ;,JL
N g

e Paciente de 41 afios, consulta por un episodio sincopal. Este es el
ECG. Usted dice:

a. Con esos datos no me animo a decir nada, seria irresponsable.

wWL uVFE

b. Sospecho un infarto de anteroseptal, le pido Troponina e indico
internacidn.

c. Creo que tuvo una taquicardia supraventricular muy rapida por
una via accesoria.

d. Tiene ondas T tipo “cerebral”. Sospecho ACV hemorragico, indico
TAC de cerebro.
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Nuestro Comentario

Bl

V&

Db

El ECG corresponde a una patente de preexcitacién ventricular y, dado

3 i

el antecedente de un episodio sincopal, el diagnéstico es un sindrome
de preexcitacion ventricular. Por esa razoén, el paciente tiene un alto
riesgo de un nuevo evento, por lo que el consejo es la internacion para
definir la conducta. Los antiarritmicos no logran disminuir la posibili-
dad de nuevos eventos, resultando desalentador e inseguro.

La mejor opcidn es la ablacién de la via accesoria. El uso de la radiofre-
cuencia es el método mas difundido y exitoso. En los dltimos afios se
introdujo la crioablacién, siendo posible que la tasa de complicaciones

intraprocedimiento, sea menor con esta ultima opcion.

Ejercicio 7

Tira de ritmoen V1 - 25 momyseg lem/mV

5,_._»1 i{ .\.l_ ALY

A
P

A\ FaN A R AR L g A N\
! i

e Mujer de 62 afios, IAM en primer dia tratada con stent, asintomati-

ca; en el monitor, usted ve esto y dice:

Universidad Simén Bolivar

198



Ejercicios

a. Es una taquicardia ventricular sostenida indica Lidocaina 80 mg
en bolo EV.

b. Es una “taquisupra”, indica Amiodarona 300 mg en bolo EV y se
queda en paz.

c. Esuna taquicardia ventricular sostenida y le indica el implante de
un cardiodesfibrilador.

d. Esunafibrilacién auricular, indica bolo y mantenimiento de Verapamilo.
Ninguna de las anteriores opciones.

Nuestro Comentario

Tita de vitmo en V1 - 25 sam/ uep lem/mV

4"‘\ _r’[ "F‘ £ l‘l I\_ “’ f.l ./‘. £
i O ]’uif 4 fg "—iﬂ Yy fr ﬁ‘j;'-ﬂul l -

El trazado corresponde a una taquicardia ventricular no sostenida (9
latidos).

En el segmento ST aparecen deflexiones de modo intermitente, las que
corresponden a ondas P, expresion de conduccién V-A tipo 2:1. Ese es
un signo de especificidad del 100 % para TV.

Los episodios de TV no sostenida en las primeras 48 horas de un IAM
ocurren entre el 8-35 % de los casos. Su valor como marcador de
eventos graves a un aflo, estaria asociado a la insuficiencia cardiaca y
no a MSC, pero aun es controversial.

La administracion de Xilocaina es innecesaria, la de Verapamilo ries-
gosa y, la de Amiodarona no tiene sustento real por el momento.

Elimplante de un CDA a estos pacientes no se considerala elecciéon adecuada.
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Ejercicio 8
BES i [ i I e e
Sl Ul e T R e

L Va2 Va3 V4 us Wi

e e b b e

e Mujer de 63 afios consulta por angor tipico de 90 minutos de du-
racion. Usted dice:

a. Sindrome coronario agudo por oclusién de CD. Indica AAS, Clopi-
dogrel y ATC primaria.

b. Pericarditis aguda epistenocardica. Indica Ibuprofeno 2.400 mg/d
y Coichicina.

c. Sindrome coronario agudo por oclusiéon de Cx. proximal. Indica
NTG y paciencia.

d. Sindrome coronario agudo por oclusion de Cx. Indica AAS, Clopi-
dogrel y tromboliticos.

Nuestra Respuesta

Dy B pany aVit aVL avy¥

JL\/—.JJ&M“V%AL’L

L

- e X[

El cuadro clinico ECG corresponde a un sindrome coronario agudo y
por la elevacion del segmento ST DIII > aVF > DII (la mayor elevacion
del segmento ST estd en DIII, cuyo vector se orienta a +120°), corres-
ponde a oclusidn de la coronaria derecha.
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El mejor tratamiento es la administraciéon de Aspirina y Clopidogrel,

seguido de la realizacion de una angioplastia coronaria primaria.
Ejercicio 9

Tim de ritmo || 35 mmfseg lem/ImV

eian
_n_!k..a‘ r_../"\_n—f-._?'r.z" R R T..:" o

¥

e T A e R Sl R (S e Sl T g
v e e 1{ :
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beobe )

En un Holter usted encuentra esta secuencia por 21 horas. Diga su Dx.

y Tto.

a. Dx:: BAV II° tipo Mobitz II. Tto.: Marcapasos AAL
b. Dx:: BAVII° tipo Wenckebach. Tto.: DDD.

c. Dx:: BAVII® tipo 2:1. Tto.: Marcapasos DDD.

d. Dx:: BAVII®, tipo Mobitz II. Tto.: Marcapasos DDD.

Nuestra Respuesta

Tied de (it | ] 25 pun feog - Temf sy

m.,..n,JlLf\H,..n,ﬂ,/\ ,,,,, s ..-"‘\..J‘l,f_l....n,l%r/\wn. ,A.:lll/\-,

g \,.,Jl /“\,,u.au..vx'\’_,_qf.m.. L .,&.,F,/"\_,H\_.)li’,/-\_,ﬂ%w,.a_,..lérr'\_,«

T

El trazado corresponde a un BAV II° tipo Mobitz II. Se observa la

secuencia:

P QRS, P QRS, P (falta QRS), P QRS, P QRS, P (falta QRS), P QRS.
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Siendo que existe actividad auricular, conviene preservar la funcion
contractil y utilizarla. Cuando el sistema sense la actividad auricular y
ventricular se inhibira y permitira que un nuevo ciclo sea de estimula-

cién y conduccidn nativos.

Cuando el sistema sense actividad auricular y falta de respuesta ven-

tricular, en ese ciclo estimulari el catéter ventricular.

Si el paciente tiene actividad que requiere mayor FC, convendra utili-
zar un DDDR.

Como citar este articulo:

Vega Llamas, R., Matiz, H., & Edgardo, E. (2018). Anatomia. En R. Vega Llamas, H. Matiz, E. Escobar,
J. M. Parra Castafieda, J. E. Villarreal, I. Kuzman, . . . A. Cadena, Electrocardiografia. Nuevos
avances (pp. 9-202). Barraquilla: Ediciones Universidad Simén Bolivar.
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CAPITULO DOS

INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO CON
ELEVACION DEL SEGMENTO ST: NUEVAS
PERSPECTIVAS

José Miguel Parra Castafieda

En el Congreso Europeo de Cardiologia, realizado en agosto 26 al 30,
se presentaron las nuevas guias de manejo del infarto agudo en pa-
cientes con elevacidon del segmento ST (IAMCEST) en las que hubo
cambios respecto a las guias de 2012. Se revisaron algunos conceptos
y se dieron nuevas recomendaciones de manejo. Fue presentada por
el doctor Stephan James. La guia comprende 159 recomendaciones
(basado en 477 referencias): 58 % de Clase I (indicada por presentar
evidencia de beneficio y efectividad), 38 % Clase Il A (debe realizarse
por haber mas evidencia a favor), 8 % Clase Il B (recomendacion a
tener en cuenta) y 10 % son Clase III (puede ser perjudicial, preferible
no utilizar porque no se demostro efectividad ni utilidad).

Definicion de Infarto agudo de miocardio con elevacion del segmento
ST (IAMCEST): El diagndstico de infarto agudo de miocardio debe pro-
nunciarse ante evidencia de injuria miocardica: Presencia de valores
de troponina elevados, asociado a un cuadro clinico consistente y su-
gestivo de isquemia, y electrocardiograma con al menos 2 derivacio-
nes contiguas, con elevacion del segmento ST. Ademas, el infarto se
clasifica en varios tipos, con prondstico diferente que seran presenta-
das formalmente en 2018.

Epidemiologia: La enfermedad isquémica cardiaca es la causa simple
mas frecuente de muerte. Sin embargo, en Europa ha presentado una
disminucion relativa sobre otras causas de muerte, con respecto a las
ultimas tres décadas. La incidencia relativa muestra una disminucion
del IAMCEST y un aumento del IAMSEST. Hay un patrén consistente
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con respecto al [AMCEST, mas frecuente en la poblacién mas joven y
mas en hombres. La mortalidad esta influenciada por varios factores:
Edad avanzada, tipo de Killip, retardo en el tratamiento, oportunidad
en la presencia de equipo médico de urgencia, estrategia de tratamien-
to, enfermedades concomitantes como diabetes, falla renal, infartos

previos, funcion ventricular.

El sindrome coronario agudo (SCA) es 3-4 veces mas frecuente en
hombres que en mujeres por debajo de los 60 afios, pero por encima
de los 75 afios la mayoria de las pacientes son mujeres, y presentan
mas frecuentemente sintomas atipicos con mas alto riesgo de compli-
caciones por sangrado luego del cateterismo coronario (PCI) y los re-
sultados son mas pobres, por estar mas asociados a comorbilidades y
a edad avanzada. Sin embargo las estrategias de reperfusién son por

igual beneficiosas para ambos.

Diagnéstico inicial: El manejo del IAM se debe iniciar desde el primer
contacto médico (FMC, por las siglas en inglés). En primer lugar esta-
blecer el diagndstico por los sintomas consistente con isquemia mio-
cardica (dolor opresivo toracico, irradiacion al cuello, quijada, brazo
izquierdo). Algunos pacientes presentan sintomas menos tipicos:
disnea, nduseas/vomito, palpitaciones, sincope. Los signos estan de-
terminados por el EKG que debe ser tomado y leido lo mas pronto
posible. Es aconsejable tomar el EKG desde antes de la llegada al
servicio de urgencias y si hay dudas repetirlo y compararlo con EKG
previos. La trasmision electrdnica es lo mas aconsejable, pues lo ideal
seria iniciar terapia de reperfusion aun antes de llegar al hospital. La
disminucion del dolor con la administracion de nitroglicerina no debe
ser tomado como maniobra diagnostica, se debe repetir el EKG ante

esta situacion.

El monitoreo electrocardiografico es importante porque permite de-

Universidad Simén Bolivar



Capitulo Dos
Infarto Agudo de Miocardio con Elevacion del Segmento ST:
Nuevas perspectivas

tectar arritmias y en consecuencia realizar una pronta desfibrilacion.
La elevacion del segmento ST (medida desde el punto ]) se considera
sugestiva de compromiso coronario, si se presenta en 2 derivaciones
contiguas, y si es = de 5 mms en hombres < de 40 afios, = 2 mms en
hombres = 40 afios, 0 21,5 mms en mujeres en derivaciones en deriva-
ciones V2 - V3 o 2 en otras derivaciones en ausencia de HVI o bloqueo
de rama izquierda. Se recomienda tomar derivaciones derechas (V3R
y V4R) si se sospecha infarto de ventriculo derecho. Si en derivacio-
nes V1 a V3, hay depresién del segmento ST y la onda T terminal es
positiva, sugiere infarto de cara posterior (equivalente a elevacion del
segmento ST) y se recomienda tomar V7 y V8 donde se podra apreciar
elevacidn del segmento ST = 0,5 mms. La presencia de onda Q, no ne-
cesariamente cambia la estrategia de reperfusion.

Tabla 1. Monitoreo EKG

Recomendaciones Clase Nivel

La toma e interpretacion de EKG de 12 derivaciones
estd indicado desde el 1er contacto médico, con un I B
retardo maximo de 10 minutos

Monitoreo EKG continuo con posibilidad de des-
fibrilar, estd indicado, en todos los pacientes con I B
sospecha de STEMI

La toma de derivaciones posteriores (V1 a V6) en
pacientes con sospecha de infarto posterior (oclu- lla B
sién a. circunfleja), debe ser considerado

La toma de derivaciones derechas (V3R, V4R), debe
ser considerado en infarto inferior, para identificar lla B
infarto de ventriculo derecho

Examen de sangre

La toma de marcadores séricos, esta indicada, tan
pronto como sea posible en la fase aguda, pero no I C
debe retardar el Tto. de reperfusion
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Algunos diagnésticos con el EKG son dificiles de determinar: Bloqueo
de rama Izquierda: Es una de las dificultades; sin embargo, si la ele-
vacion es muy pronunciada (especialmente en las derivaciones con
QRS positiva) es un buen indicio de infarto agudo. Pacientes con este
bloqueo y sintomas de SCA deben ser manejados como infarto a pesar
de que el bloqueo haya sido conocido previamente. Importante anotar
que un nuevo bloqueo de rama izquierda no hace diagnédstico de
infarto per se.

Pacientes con bloqueo de rama derecha tienen un pobre pronéstico,
puede ser dificil detectar infarto trasmural. Si tiene sintomas debe rea-
lizarse cateterismo lo mas pronto.

Marcapaso: En estos pacientes la elevacion del segmento ST puede
estar enmascarada. Se puede realizar una reprogramacion del aparato
para una mejor evaluacidn. Sin embargo, ante los sintomas es preferi-

ble realizar la angiografia cuanto antes.

EKG no diagnéstico: Algunos pacientes, no presentan elevacion del seg-
mento ST en el primer EKG. Puede ser porque se tom6 muy cercano al
inicio de la sintomatologia. En algunos casos las ondas T puntiagudas
pueden preceder a los cambios del segmento ST. En cualquier caso con
sintomatologia de SCA se deben repetir los EKG: tener en cuenta que
en algunos pacientes con oclusion de la circunfleja o del tronco comin
o con oclusidn de injerto safeno no presentan elevacion del segmento
ST; no realizar angiografia en estos casos significaria un amplio infarto

y un prondstico pésimo
Infarto de cara posterior

Un infarto en la porcién inferior y basal del corazén, a menudo corres-

ponde a territorio de la circunfleja izquierda. La depresién aislada del
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segmento ST 2 0.5 mms en derivaciones V1 - V3 representa el hallazgo
dominante y deben ser manejados con infarto agudo; se deben tomar
V7-V9 para corroborar elevacién = 0,5 mms (=1mm en hombres > de
40 afios).

Obstruccion de tronco comun: La presencia de depresién del ST = 1
mm en 6 o mas derivaciones (depresion inferolateral del ST) junto
con elevacion en AVR y/o V1 del segmento ST, sugiere isquemia mul-
tivaso u obstruccién del tronco comun especialmente si se acompafia
de compromiso hemodinamico. Debe realizarse la toma rutinaria de
sangre para determinar niveles de troponina. Sin embargo, esto no
debe retardar la estrategia de reperfusién. Si hay dudas respecto al
diagndstico, se puede realizar ecocardiograma. Pero si este procedi-
miento no estd disponible o persiste la duda, esta indicado realizar
PCI primaria. No es rutinario solicitar tomografia en primera instan-
cia. Este procedimiento debe estar confinado a casos especiales, como

cuando se sospecha diseccién adrtica o embolia pulmonar

Tabla 2. Bloqueo de Rama

Criterios que se pueden usar para mejorar el
A. -Diagnostico de infarto en presencia de BRI:
- Elevacién concordante del segmento ST >=a 1 mm, en derivaciones con QRS
positivas.
Depresion concordante del segmento ST >=a 1 mm en V1- V3
Elevacion discordante del segmento ST >=a 5 mm, en derivaciones con QRS
negativo.

B. - La presencia de bloqueo de rama derecha puede confundir el diagnéstico de IAM

C.- Si durante el monitoreo cardiaco aparece un BRI con las normas anteriores, también se
considera IAM aunque es menos especifico

Isquemia de coronaria izquierda o multivaso

Depresion del segmento ST >=a 1 mm en 8 o mas derivaciones asociado a elevacion del
segmento ST >=a 1 mm en AVR y/o en V1sugiere IAM del tronco izuierdo o isquemia
severa de tres vasos
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Tabla 3. Cudndo inciar reperfusion

Si el paciente ha sido evaluado por médico, paramédico o enfermera entrenados en
urgencias y han tenido que realizar una intervencion inicial (Por ejemplo, desfibrilar)

En el momento en que el paciente tiene sintomas anginosos y el EKG presenta eleva-
cién del segmento ST o su equivalente

La PCI (Intervencion percutanea) es preferible a la trombolisis, o si esta ha fallado o
entre las 2-24 horas después de haberse realizado esta

Manejo del dolor, disnea y ansiedad

El manejo del dolor es de capital importancia, no solamente por
razones de confort, sino porque el estd asociado con actividad simpa-
tica, lo cual causa vasoconstriccidon e incrementa el trabajo cardiaco.
Lo mas frecuente es aplicar opioides I.V. (morfina). Sin embargo, el uso
de morfina esta asociado con adormecimiento, retardo del efecto de
los agentes antiplaquetarios (clopidogrel, ticagrelor, prasugrel) lo cual
puede llevar a fallas tempranas en el trtamiento de algunos pacientes
suceptibles. El oxigeno esta indicado en pacientes hipo6xicos con satu-
raciones < 90 %. Hay evidencia que la hiperoxia puede ser lesiva en pa-
cientes con IAM no complicado, presumiblemente por incremento de
la injuria miocardica. Por tanto, oxigeno rutinario, no es recomendado
en estos pacientes si su saturacion es = 90 %. La ansiedad es una res-
puesta natural al dolor y a las circunstancias que lo rodean. También
es importante manejar esta situacion que se puede hacer utilizando
benzodiazepina a los pacientes ansiosos.

Paro Cardiaco:

Algunas muertes ocurren muy temprano, debido a la presencia de fi-
brilacion ventricular; generalmente se presenta antes de ingresar al
hospital. Esta indicado que el personal médico y paramédico encarga-
do del trasporte de los pacientes que se sospecha tienen IAM, tengan
acceso a un desfibrilador y estén entrenados en reanimacién cardiaca.
En igual forma que una vez se sospeche el diagnéstico puedan ser mo-
nitorizados lo mas pronto posible.
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ESTRATEGIAS Y TIEMPOS ADECUADOS PARA EL MANE]JO

Minimizar el tiempo de retardo en el manejo de estos pacientes es

crucial.

El término puerta-balon fue eliminado.

1. Se llama primer contacto médico (FMC: First medical contact),
tiempo en el que un médico, enfermera o paramédico valora al pa-
ciente con sintomas de isquemia, le toma el EKG, y lo deriva o define
una estrategia inicial prehospitalaria o en el servicio de urgencias.
Tiempo cero: Desde el momento del diagnostico del IAM.

Se debe preferir la PCI a la fibrindlisis si esta se hace antes de 120
minutos. Se llama wire crossing desde el momento en el que se
hace el diagnéstico de IAMCEST (punto cero), hasta que “el catéter

atraviesa o cruza la lesion”.

Si se decide llevar a fibrinélisis el wire crossing no debe ser superior a

10 minutos (anteriormente llamado puerta-aguja).

En lo que respecta a la PCI, se hacen estas nuevas recomendaciones:

e Para la realizacion de la intervenciéon coronaria percutanea
(PCI, del inglés percutaneous coronary intervention), el acceso
radial se recomienda por encima del acceso femoral con una
Actual Recomendacién Clase I, nivel de evidencia A - (pre-
viamente recomendacion Ila). Basados en los resultados del
estudio MATRIX.

e Serecomienda el implante de Stents medicados de nueva genera-
cion (DES, del inglés Drug Eluting Stent) por encima del implante
de Stents convencionales (BMS, del inglés Bare Metal Stent), Actual
Recomendacién Clase I, nivel de evidencia A - (previamente era

una recomendacion Ila).
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La Revascularizacién (percutdnea) debe ser completa durante
la misma hospitalizaciéon (es decir en un primer tiempo re-
vascularizacién del vaso culpable del infarto y en un segundo
tiempo, pero durante la misma hospitalizacién revasculariza-
cién de otras lesiones significativas de vasos no culpables del
evento). Recomendacién actual Clase Ila, nivel de evidencia A,
(previamente recomendacién III, es decir no debia hacerse).
Basado en los estudios PRAMI, DANAMI 3-PRIMULTI, CVLPRIT,
Compare Acute.

En la arteriografia coronaria no debe realizarse de forma rutinaria
la tromboaspiracién. Recomendacién Ill, previamente era reco-
mendacién Ila. Esto Basado en los estudios TOTAL, y TASTE.

Los limites para apertura del vaso relacionado con el infarto:

0 -12 horas (Recomendacidn clase I)

12-18 horas (clase I1a)

Mas de 48 horas (clase III, es decir este dltimo no se recomienda si
el paciente se encuentra estable y no tiene sintomas)

Electrocardiograma a la presentacion: NUEVO! Bloqueos de
rama tanto izquierdo como derecho (este ultimo en el contexto de
sintomas de isquemia se asocia a mal prondéstico), se consideran
por igual para recomendar angiografia urgente si hay sintomas
isquémicos.

Tiempo ideal para hacer la angiografia después de una fibrindlisis
exitosa: 2- 24 horas. jNUEVO! (se acortd la recomendacion previa de 3
a 24 horas).

Se hace una revision sobre las conductas a realizar en caso de que
el paciente esté tomando anticoagulantes y presente IAMCEST,
tanto para la presentacion crénica como aguda, pero se aborda de
forma detallada en las guias de antiagregacion plaquetaria dual
(DAPT).
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Tabla 4. Estrategias en IAM

Recomendaciones Clase Nivel

PCI primaria en IAM estd indicado en ler lugar I A
Nueva coronariografia con PCI, es recomendable en

pacientes con sintomas o signos recurrentes de I C
isquemia luego de la primera PCI

Técnicas

Es recomendado implante de stent sobre angioplas- I A
tia en PCI primaria.

Se recomienda el uso de stents medicados de nueva I A
generacion sobre los convencionales en PCI primaria

Se recomienda el acceso radial sobre el femoral I A
La tromboaspiracion rutinaria no es recomendable 111 B

En cuanto al manejo complementario:

La Bivalirudina cayo su recomendacion y evidencia de una Clase I
PREVIA En 2012 a una recomendacién actual Clase I1a, basados en
los estudios, VALIDATE SWEDEHEART, MATRIX y HEAT PPCIL.

La Enoxaparina mejoré su recomendacién en el contexto de inter-
vencionismo, de recomendacion IIb en 2012, a una recomendacion
superior Ila, basados en el estudio ATOLL y un Metaanalisis (BM]
2012;344:e553) .

Con respecto a la terapia antiplaquetaria dual, se le da recomenda-
cion 1A a los inhibidores de P2Y12 mas potentes como ticagrelor
y prasugrel, posiciondndose por encima de Clopidogrel (de hecho,
solo se recomienda este ultimo si no estan disponibles los otros
dos o si hay contraindicacion para su uso) y se adiciona Cangrelor
como el unico inhibidor de P2Y12 de uso parenteral. Sin embargo,
todo lo relacionado con antiplaquetarios se resume de forma deta-
llada incluyendo cambios y nuevas consideraciones en las guias de
DAPT presentadas también en este mismo congreso ESC 2017 en
Barcelona y publicadas en el European Heart Journal.

Un cambio NUEVO y llamativo: Clopidogrel sigue siendo el inhi-
bidor de P2Y12 de eleccién si hay fibrindlisis, pero se recomien-
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da hacer cambio a un inhibidor de P2Y12 mas potente (Prasugrel
o Ticagrelor) una vez pasen 48 horas después de la fibrinoélisis
,siempre y cuando el paciente posteriormente haya sido llevado
a intervencionismo percutdneo. Recomendacion IlIb, basado en
opinién de expertos.

Extender la terapia con Ticagrelor (dosis de 60 mg cada 12 horas
después del afo de infarto) hasta 36 meses basados en los resulta-
dos del estudio PEGASUS TIMI 54. Recomendacion IIb. (NUEVO) e
Se recomienda el uso de la “polypill” (Polipildora) para incremen-
tar la adherencia al manejo (medicamento que en una sola pildora
contiene aspirina, una estatina y un IECA). Recomendacién IIb,
basada en el estudio FOCUS.

No se recomienda diferir el implante de stent en el contexto de
IAMCEST. Recomendacién Clase I1I, basada en el DANAMI 3 REFER.
El egreso temprano de la hospitalizacion (48 a 72 horas, previa-
mente era mas de 72 horas). Recomendacion Ila, basada en peque-
fios estudios observacionales.

Se debe pautar oxigeno suplementario a los pacientes solo si su
saturacién es menor al 90 %, Recomendacion clase I (Basados en
los estudios AVOID y el recientemente publicado DET02X).

Los agentes fibrinoespecificos como Tenecteplase y Alteplase
son recomendacién I, pero basados en los hallazgos del estudio
STREAM se recomienda que, si se usa Tenecteplase en mayores de
75 afos, se debe dar la mitad de la dosis (jNUEVO!).

Si es necesario se debe adicionar al tratamiento con estatinas,
nuevas terapias pertinentes (Ezetimibe, Inhibidores de la PCSK9
como Evolocumab), para lograr reducir el colesterol LDL a menos
de 70 mg/dL, basados en los estudios IMPROVE-IT y FOURIER. Re-
comendacion Ila.

Se debe realizar revascularizaciéon completa en los pacientes
con IAMCEST que se encuentren en choque. Recomendacion Ila,
basada en opini6én de expertos.
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e El uso de Cangrelor (Unico inhibidor de P2Y12 endovenoso) en
aquellos pacientes que no hayan recibido otro inhibidor de P2Y12.
Recomendacién Ilb, basada en el estudio CHAMPION.

e Fibrindlisis solo si el paciente esta en choque y desde que se diag-
nostique no va a estar disponible la PCI en menos de 120 minutos,
siempre y cuando se descarten complicaciones mecanicas. Reco-
mendacioén Ila, nivel de evidencia C.

e ElBalon de contrapulsacion intraadrtico se puede considerar si hay
choque por complicaciones mecanicas del infarto. Recomendacion
[Ia, Nivel de evidencia C. Pero no estd recomendado de rutina a
todos los choques cardiogénicos (Recomendacién III).

e Laultrafiltracidn en pacientes congestivos que no respondan a diu-
réticos, paso de ser una recomendacién Ila a una IIb.

e El uso de inhibidores de bomba de protones profilactico (Esome-
prazol, Pantoprazol, Omeprazol) aumenté su nivel de recomenda-
cion de Ila a recomendacién I, nivel de evidencia B, en pacientes
con alto riesgo de sangrado digestivo.

e Intubacidn en pacientes con falla respiratoria, con hipoxemia, hi-
percapnia o acidosis, en pacientes que no toleraron la ventilacion
mecanica no invasiva (Recomendacidn I, Nivel de evidencia C).

e La ecocardiografia de emergencia esta indicada en pacientes con
choque cardiogénico, en quienes se sospeche complicaciéon meca-
nica del infarto, sin que esto retrase la angiografia.

e Cayo6 la indicacion de opioides, para aliviar el dolor, de una reco-
mendacién I, a una recomendacion Ila.

Coémo citar este articulo:

Parra Castafieda, J. (2018). Infarto Agudo de Miocardio con Elevacion del Segmento ST: Nuevas
perspectivas. En R. Vega Llamas, H. Matiz, E. Escobar, J. M. Parra Castafieda, J. E. Villarreal,
I. Kuzman, . . . A. Cadena, Electrocardiografia. Nuevos avances (pp.203-213). Barranquilla:
Ediciones Universidad Simén Bolivar.

osé Miguel Parra Castaiieda
Jose Mig 213






CAPITULO TRES
TRATAMIENTO DE LA FIBRILACION AURICULAR

José Miguel Parra Castafieda

El tratamiento de la fibrilacion auricular comprende varios pasos. En
primer lugar, se debe realizar una historia médica completa y una eva-
luacién clinica exhaustiva que incluya la busqueda de enfermedades
concomitantes (que se deben tratar adecuadamente), la determina-
cién del patron de F.A., 1a valoracion del riesgo de ACV, los sintomas re-
lacionados con la FA. y las complicaciones vinculadas con la arritmia,
la tromboembolia y la disfuncién del ventriculo izquierdo.

Mejorar sintomas y calidad de vida

Dbjetives a
largo plazo

1 del tratamiento + ICTUS
de la FA

Prodongar supervivencia

Figura 1. Objetivos del tratamiento

En el manejo propiamente de la fibrilacién auricular, los objetivos son
dos: Revertir a ritmo sinusal o al menos Control del ritmo cardiaco y
prevenir la embolia.

CONTROL DEL RITMO

En las situaciones agudas o de reciente aparicién, especialmente
cuando cursa con inestabilidad hemodinamica esta indicada la cardio-
version eléctrica. En las otras situaciones esta indicado el manejo IV
especialmente con amiodarona o vernakalant pues las otras medica-
ciones no estan disponibles.
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Capitulo Tres
Tratamiento de la Fibrilacion Auricular

El tratamiento de aislamiento circunferencial de las venas pulmonares
por ablacién es recomendable en la FA. paroxistica sintomatica y en la
FA. resistente al tratamiento médico y para conseguir una eficacia com-
pleta probablemente sea necesario ademads del aislamiento completo
la ablacién de la pared posterior de la A.L,; varios estudios han demos-
trado que la mejoria en el control del ritmo cardiaco es mucho mayor
con este método que con el tratamiento farmacolégico. Un 5-7 % de
los pacientes que se someten a este tratamiento tiene complicaciones
graves; las mas importantes son: ACV/AIT (<1 %), taponamiento car-
diaco (1-2 %). La estenosis de la vena pulmonar y el dano esofagico
grave que produce fistula auriculo-esofagica varias semanas después
dela ablacion, se puede presentar hasta en un 10 % de los pacientes. La
crioablacion que es menos dolorosa y tiene proporcionalmente menos
complicaciones es preferible a la de radiofrecuencia . La perpetuacion
de la frecuencia cardiaca elevada lleva a deterioro de la funcién cardia-
ca y una vez presentada, ya no justifica este procedimiento por lo que
no es recomendable en la FA. cronica.

El procedimiento de laberinto (Cox maze) se realizé por primera vez
hace 30 afios como una técnica de cortar y suturar que incluia el ais-
lamiento de la pared posterior de la Al, una conexion al anillo mitral
posterior, una conexién cavo-tricuspidea, una conexién cava-cava y la
exclusién de la Ol. De esta forma se crea un laberinto (maze) eléctrico
de pasajes a través de los cuales el impulso del nédulo sinoauricular
encuentra el camino hasta el nédulo auriculoventricular y se previene
la conduccién fibriladora. El procedimiento de laberinto y otras formas,
generalmente mas simples, de cirugia de la FA se han empleado sobre
todo en pacientes sometidos a procedimientos quirurgicos a corazén
abierto. Este se asoci6 con una reduccion de la incidencia de FA, flutter
auricular y taquicardia auricular, comparada con la cirugia no concomi-
tante. Los pacientes tratados con el procedimiento de laberinto necesi-
taron mas frecuentemente el implante de marcapasos.
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El procedimiento de laberinto se puede realizar mediante minitoraco-
tomia y parece mas efectivo en pacientes refractarios a ablacién con
catéter. El estudio FAST y otro estudio mas pequeifio indican que la
cirugia de la FA por toracoscopia puede ser mas efectiva que la abla-
cién con catéter para el mantenimiento del ritmo sinusal, pero puede

causar mas complicaciones.
ANTIARRITMICOS

Los betabloqueadores se utilizan como parte del tratamiento de la FA.:
metoprolol, carvedilol y bisoprolol especialmente si la F.A. se acompa-
fia con HTA y/o falla cardiaca. También se pueden utilizar anticalcicos
como verapamilo en caso de HTA y con funcién ventricular preserva-
da, o diltiazém. Sin embargo, si la frecuencia cardiaca no se ha podido
controlar adecuadamente, se utilizan los medicamentos que son pro-
piamente antiarritmicos. Cuando la funcién ventricular esta preserva-
da se utilizan propafenona o sotalol con las indicaciones y contraindi-
caciones de la tabla.

ANtAMFITMICOS ordles empleados par@ mantener el nimo sinusal ras [ @rdioversion

‘que aconsejan la
inberrupcitn
Propafenona IS0-300 mg 3veces aldla  Contraindicada en caso de CT o FEVT reducida. La duraciin del
Precaucién en presencia de enfermedad del complejo QRS aumenta
Propafenona 22545 mg 2 veces al dia  nbdulo sinoauricular o MAY y trastornos de la més del 25% delvalor
de liberacidn conduccitin, afeccitn renal o hepitica y asma. basal
lenita Aumenta la concentracitn de digital y warfarina
d}-sotalo] B0-160 mg 2 veces al dia Contraindicado en presencia de HVI Prolongacidn del QT

significativa, insuficiencia cardiaca sist&lica,
asma, prolongaciin preexistente del QT,
hipopotasemia, AclCr < 50 mg/min. En caso de
funcitin renal moderada, es preciso ajustar la
dosis con quidado

Figura 3. Antiarritmicos

= 500 ms, aumenta de
la prodongacitn del QT
en mds de 60 ms tras el
inicio del tratamiento
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En presencia de falla cardiaca se utiliza amiodarona, con el cuidado de dis-
minuir la dosis a las pocas semanas de tratamiento con el fin de minimizar
sus efectos colaterales (hipotiroidismo, retinopatia, neumonitis) La digoxi-
na nuevamente se recomienda especialmente si hay cardiopatia dilatada.

( Caontrol  largo plaza de la frecuencia cardiaca en ka FA J
.

Realice un ecocardiograma (1 C)
Elija el tratamiento inicial para el control de la frecuencia (1 B) y el fratamiento combinado
cuando sea preciso (lla ©)
Dibjetivo inicial de frecuencia cardiaca < 110 Ipm, evite ka bradicandia
[

. -

R ) ( mim
=) G ( m] [mel[
) (

Considere e tratamiento mmhln.au:ﬁa D{:mhme el tratamiento para alcanzar el nhpemlu ]

e R

precoz a dosis bmss |:Ie frecuencia cardiaca o si persisten los sm!umas

' '
Aﬂramem - Agreque disazem

Figura 4. Tratamiento de la Fibrilacion Auricular

.

ANTICOAGULACION

La complicaciéon mas frecuente y mas deletérea de la fibrilacién auri-
cular es sin duda la cardioembolia que en mas del 90 % es a cerebro,
por ello es mandatorio el manejo para prevenirla. La probabilidad de
presentar esta complicacién aumenta cuando se acompana de otras
situaciones clinicas por lo que se habian estado elaborando varias
escalas para evaluar la necesidad de anticoagular a estos pacientes.
Finalmente se decidié adoptar la escala CHADS2 (por sus iniciales en
inglés) que se complementd al poco tiempo como CHA2DS2VASc, una
calificacién >2 es indicativa de anticoagulacién.

José Miguel Parra Castaiieda
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Por debajo de esa calificacion se puede prevenir formulando A.

Acetilsalicilico.
Factor de riesgo CHA; DS -WASC Puntos
In suficiencie cardioce congestiva +1

Signos|sintomas de IC o evidencia objetiva de FEV] reducida

Hiperiensitn |
Presifn arterial en reposo = 140 190 mmHg en al menos 2
ocasiones o tratamiento antihipertensivo en cursa

Edaod > 75 anos +2

Diabetes mellibhus +1
Clecosa en ayunas = 125 mg/dl {7 mmolfl) o tratamiento
hipoglucemiante cral y/o insulina

ACY AIT o romboemn bal o previos 2

Enfermedad vaesadar ]
Infarto de miocardio, enfermedad arterial periférica o placa afrtica
previos

Edad entre 65 ¥ 74 anos +1

Categorio de sexo (femening ) +1

Figura 5. Factor de Riesgo

Hasta hace pocos afios, la anticoagulaciéon se hacia con Warfarina por
ser el inico medicamento oral en el mercado; es muy inestable por lo
que requiere controles periédicos de la coagulacidn, para que se pueda
mantener a los niveles adecuados. Este se hace con el tiempo de pro-
trombina y con la medicién de INR que debe estar entre 2 y 3. Y en casi
todos los centros cardioldgicos se han establecido clinicas para este
control, que ademas velan porque se cumplan las limitantes: Evitar
ingesta de hojas verdes, uso de anti-inflamatorios, etc. En el momento
la Warfarina se considera que es el inico tratamiento en pacientes que
tienen prétesis metalicas o que la fibrilacién haya sido causada por

estenosis mitral.
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Estrategia TerapeUtica: Disminuir la
Generacion de Trombina

Figura 7. Tratamiento

Hipertension Arterial (PAS>160mm Hg):

Funcién Arterial Anémala:

Funcién Hepdtica anormal

ACV previo:

Hemorragia importante previa o predisposicion:

INR 1abil (menos del 60% del tiempo en rango terapéutico:

Edad superior a 65 afios:

Medicacién predisponente (Antiagregantes, ANES):

Alcoholismo:

Figura 8. HAS-BLED Score. Riesgo de hemorragia en anticoagulacién para E Auricular

Por otra parte, la probabilidad de sangrado con el uso de Warfarina
es grande y aumenta con algunas situaciones clinicas. Por ello se han
estado estableciendo escalas que califican la probabilidad de sangra-
do y justifican el uso de los nuevos anticoagulantes (NACO). De estas
escalas se ha adoptado la HAS - BLED, se gradiia con un punto cada
situacidn, una calificacion > de 3 justifica el uso de los nuevos anticoa-

gulantes a cambio de la Warfarina.

Los nuevos anticoagulantes que se pueden utilizar en Colombia y cuya

Universidad Simén Bolivar
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ventaja es la mayor estabilidad, de tal forma que no necesita contro-
les periddicos; que no tiene los limitantes en la ingesta de alimentos
verdes y con una efectividad al menos igual a la Warfarina y con menos
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probabilidad de sangrado.

Nuevos Agentes Orales Anti Xa and Anti-lla y su Comparacién con Wafarina

Agente Efecto Vid Media Interacciones Eliminacién  Barrera .
renal % Placentaria

*Potente

Rivroxaban  Anti-factor Xa 10-12 bs inhibidires 70 +
CYP 324
*Potente

Apixaban Anti-factorXa  10-15 bs inhibidires 30 +
CYP 324
Inhibidores

Dabigatran  Anti-factorlla 15-18 bs de bomba de 90 +
protones

Descenso de Multiples
Warfarina Factores II, 30-35 bs drogasy 0 +

VI, Ixy X

Alimentarias

Figura 9. Warfarina vs Otros anticoagulantes

José Miguel Parra Castaiieda
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Comparacitn de las caracteristicas de los anticoagulantes orales no antagonistas de la vitamina K aprobados

Drabigatrin Rivarmabin Apixabin

(RE-LY) (ROCKET-AF) (ARISTOTLE)

Mecanisma Inhibidor oral directo de la trombina Inhibidor oral directa Inhibidar oral directo
del factorXa del factor Xa

Biadisponibili- & 66 2n ayunas, 30- 100 50
dad (%) con comida
Tiempo hasta 3 4 3
nivel pica{h)
Vida media (h) [2-17 513 9-14
Excrecidn B0% renal 6% hepatica, 33% renal 7% renal
Duosis 150mg/12he 1l0mg12h 20mg24h Smgl2h
Reduceién de Rivaraeabin 15 mg24 hsiel Apixabdn, 2.5 mg/12 hencaso
la dosis para AcICr es 30-49 milmin de 2 de los siguientes:
pacientes edad = 80 afios, peso corporal

seleccionades

= 60 kg ocreatinina sérica
& 15 mg/dl [ 133 pmoli1)

Disefo del Distribucién aleatoria, sin enmascaramienta  Distribucién aleatoria, Distribucidn aleatoria,

estudio enmascaramiento doble enmascaramiento dable

Ndmero de 18113 14264 18201

pacientes

Seguimientc 2 1.9 1.2

[afos)

Grupos ‘Warfarina con gjuste de dosis frente a dosis ‘Warfarina con ajuste de dosis  Warfarina con ajuste de dasis

aleatorizados  dedabigatrdn enmascaradas [ 150 mg' 12 h, frente a rivaroxaban Frente a apixabdn S mgf12 h
110 mgi12 h} 20 my24h

Fdad(anos)  T15#87F T3 [65-78] 70 [83-T6]

Sexo €36 60,3 645

masculing, %

Escala CHADS,, 21 35 21

media

Figura 10. Tratamiento

El Dabigatran que es un inhibidor directo de la trombina; viene en ta-

bletas de 110 y 150 mgs y requiere 2 dosis al dia, soportado por el

estudio Re-ly. El Rivaroxaban, un inhibidor directo del factor Xa, viene

en tabletas de 15 y 20 mgs y esté soportado por el estudio ROCKET -

AF: con una tableta diaria se puede lograr el control de la coagulacién.

El Apixaban de 2,5 y 5 mgs, se debe administrar 2 dosis al dia, esta

soportado por el estudio ARISTOTLE y por tener la mas baja excrecion

por el rifién; esta indicado en falla renal
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Warfarina Dabigatein Dabigatrin Warfarina Rivaraxabin Warfarina Aptiabin
150 110
n=6.022 n= 6076 n=6.015 n= 7133 n="T131 n=9081 n=9120
Tasadecom- Tasadecom- Tasadecom Tasadecom- Tasadecom- Tasadecom Tasadecom-
plicaciones,  plicaciones, %/ plicaciones, &/ plicaciones,  plicaciones, 3/ plicaciones.  plicaciones, 2/
%fano ano(RRfrente ano{RRfrente ¥/ano ano (HR frente %jano ane {HR frente
awarfarina)  awarfarina) awarfarina) awarfarina)
ACViembolia 1,72 112 (065, 1.54(0,89, 24 21(0.88,075 16 1.27 (0,79,
sistémica 0.52-081: 0.73-1.09: 1.03: parano 0.66-0.95;
parano parno inferioridad, p < 0,001
inferioridady  inferioridad, p< 0001, para parano
superioridad, p<0,001) superioridad, inferioridad,
p<0001) p-0.12) p=-0.01 para
superioridad)
ACQY isquémico 1.22 093(0.76. 134110, 142 13410,94: 105 057 (0.92.
0.59-097: 0.88-1,37: 075 117: 074 1.13:
p=-0.03) p=042) p-0.581) p=-042)
AQY 0.38 0.10{0.26, 012 (031, 0.44 026(0.59: 0.47 024051,
hemarrigico 0.14-0.49; 0.17-0.56; 0,37-093; 0.35075;
p=<0,001) p<0.001) p=0.024) p <0,001)
Sangrado 361 340(0.94, 292(0.80, 345 3600104 309 2.13(0,69,
mayor 0.82-1,08: 0.70-093: 090-2,30; 0.60-0,80;
p=041) p=0,003) p=0.58) p < 0,001}
Hemorragia 077 0.32(0.42, 023(0.29 0.74 049(0,67: 0.8 0.33(0.42,
intracrancal 0.29-061; 0,19-0,45; 047-093: 0,30-0,58:
p<0,001) p<0001) p=0,02) p <0001}
Hemorragia 109 1.60 (148, L13(1.04, 1.24 200(161; 0.86 0,76 (0.89,
gastrointesti- 1.19-1.86; 0.82-1,33: 1.30-1.99; 0,70-1,15:
nal mayor p<0,001) p=074) p<0,001) p=037)
infarto de 413 0.81 {127, 0.82(1.29, 112 091(081: 061 0,53 (0.88.
miccardio 0.4-171; 0.96-175; 0,63 1,06; 066-1.17;
p=0,12) p=0.09) p=0.12) p=0.37)
Mucnepor 413 3,64 (0,88, 3,75(0.91, 221 187 [0.85; 394 352(089,
cualquier 0.77-100; 0.80-1,03; 0.70-1,02; 0.80-099;
causa p~0.051) p=0.13) p=-0.07) p=0.047)

Figura 11. Tratamiento

Con relativa frecuencia estos pacientes tienen asociada enfermedad

coronaria y por tanto con la probabilidad de manejo con antiplaque-

tarios: ASA+ clopidogrel un metaanalisis con 30.866 pacientes con en-

fermedad coronaria estable, informé que esta combinacién aument6

el riesgo de sangrado en un 70-134 % y solo redujo marginalmente la

incidencia.

José Miguel Parra Castaiieda
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[ Pacientes con FA que requieren ACO fras un SCA ]
|
I v . v
Riesgo bajo de sangrado comparado con
&l riesgo de SCA o trombosis del sfent
Tiempo transcurrido desde el SCA l
09 r %
1 mes =
3 meses o
B meses =
12 meses =
Catinico ACO en monoterapia® {1 B) ACO en monaterapiz® (| B)
| 5] =]

Erco A 75100 mgidia B Clopidegrel 75 mg/dia

Figura 12. Tratamiento

Complicaciones isquémicas recurrentes. Se considera por tanto,
manejo con monoterapia con ACO en pacientes con F.A+ sindrome
coronario estable, que no hayan tenido SCA o intervencion coronaria
en los ultimos 12 meses. Si el paciente requiere implante de stent
esta justificado el tratamiento triple en los primeros meses. En los
pacientes con proétesis mecanicas, trombosis venosa profunda o re-
currente o embolia pulmonar, deben continuar con terapia triple,
durante y después del implante de stents. Se recomienda al menos
terapia triple en el primer mes y luego continuar con terapia doble,
preferible con el clopidogrel, para el tratamiento de estas situacio-
nes. No es aconsejable que la terapia triple se haga con prasugrel o

ticagrelor.

Universidad Simén Bolivar
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[ Pacienies con FA que requieren AGD tras una ICP electiva con implante de sfenis ]
i | ]
PRiesgo bajo de sangrado comparado con
gl riesgo de SCA o trombosis del sfent
Tiempo transcumido desde la ICP l
0 : ;
vibe ] Tratamiento triple® flz ) [N
3 meses =
6 meses -
12 meses =
Crénico
L2
B oo B A5 75-100 mg/dia B Ciopidogrel 75 mg/dia
Figura 13. Tratamiento
TRATAMIENTO DEL FLUTTER

Las indicaciones de tratamiento estan marcadas por su mala toleran-
cia, la escasa o adversa respuesta a los fairmacos antiarritmicos y la
posibilidad de eliminar el circuito por ablacién con catéter. Los estu-
dios que comparan el mantenimiento del ritmo frente al control de
la frecuencia en la fibrilacién auricular no son aplicables al Flutter,
porque la tolerancia clinica de este es peor y por la eficacia de la

ablacion.

La cardioversion eléctrica del Flutter tiene un éxito préximo al 100 %,
pero el Flutter también se puede interrumpir en un 85-90 % de los
casos con estimulacién rapida de AD, usando un marcapaso transito-
rio o un marcapaso definitivo. La disponibilidad de estas dos técnicas
hace sencillo resolver el problema de un Flutter agudamente mal tole-
rado con un minimo de riesgo.

osé Miguel Parra Castaiieda
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La cardioversion farmacolégica del Flutter con antiarritmicos tipo IC
(flecainida, propafenona) no estd indicada porque, al contrario que
en la fibrilacién auricular, la eficacia es reducida (cerca del 40 %) v,
ademas, el enlentecimiento del Flutter puede llevar a conducciéon AV
1:1. Serian efectivos para interrumpir el Flutter en administracion in-
travenosa los farmacos de clase III (dofetilida, ibutilida), que prima-
riamente prolongan la duracién del potencial de accién sin frenar la
conduccién miocardica, pero a cambio tienen el riesgo de producir
taquicardias ventriculares polimorfas (torsade de pointes). Estos far-

macos de clase Il no estan disponibles en Colombia.

La incidencia de recurrencias del Flutter tras la cardioversion podria
ser inferior que en la fibrilacion. por lo que, en los casos en que la to-
lerancia de la arritmia sea buena, se puede contemplar una estrate-
gia conservadora, de observacidn clinica tras la cardioversién de un
primer episodio. En cambio, si se producen recurrencias o si el primer
episodio es mal tolerado, el tratamiento debe ser la ablacién con
catéter, que ofrece una prevencion de recurrencias en mas del 90 % de

los casos a largo plazo.

Cuando el Flutter es una consecuencia del tratamiento de una fibrila-
cién con farmacos antiarritmicos se suele considerar la aparicion de
Flutter como un éxito parcial y muchos de estos enfermos se consi-
guen estabilizar en ritmo sinusal manteniendo el farmaco antiarritmi-
co tras una ablacion del circuito de Flutter. Es lo que se conoce como
terapia hibrida.

La ablacién del Flutter se basa en la bien establecida base mecanis-
tica y anatémica, que hace del ICT un paso obligado del circuito y su
objetivo es el bloqueo bidireccional del ICT, por aplicacién de radio-
frecuencia o crioablacion. Cuando el EKG es tipico y no hay anteceden-
tes de atriotomia, se puede hacer la ablacion del ICT en ritmo sinusal,

Universidad Simén Bolivar
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pero con cirugia previa, cuando varios circuitos son posibles o cuando
el EKG no es tipico o muestra varios patrones, resulta imprescindible
confirmar la participacién de la AD y el ICT en el circuito por técnicas

de mapeo y estimulacién durante Flutter espontdneo o inducido.

El objetivo de la ablacion es el ICT, la parte mas estrecha del circui-
to, bien delimitada anatémicamente, ficilmente accesible y lejana del
nodo AV. La ablacién busca producir un bloqueo completo, bidireccio-
nal y persistente del ICT, lo que requiere normalmente varias aplica-
ciones de radiofrecuencia o crioablacion, entre el borde tricuspideo
y la VCI. Las aplicaciones de radiofrecuencia pueden ser dolorosas y

requieren sedacién, mientras que la crioablacién es indolora.

Las complicaciones son infrecuentes. Aparte de una incidencia de
problemas vasculares en las venas femorales, se ha descrito < 1 % de
bloqueo AV cuando la ablacién se hace sobre la AD septal, en lugar del
ICT. Las aplicaciones con electrodo irrigado pueden, excepcionalmen-

te, provocar perforacion auricular y taponamiento cardiaco.

Tras la ablacion se interrumpe la administracién de farmacos antia-
rritmicos, excepto en los pacientes que desarrollaron Flutter durante
el tratamiento farmacoldgico de una fibrilacién, en los que han de con-

tinuarse indefinidamente.

La ablacion del Flutter puede curarlo, pero la actuacién clinica no
deberia detenerse aqui. Una historia detallada puede revelar la pre-
sencia de bronconeumopatia crénica, apnea de suefio, hipertension
arterial, obesidad u otros procesos cuyo tratamiento podria ayudar a

detener el proceso arritmogénico subyacente.

No hay datos precisos sobre la incidencia de embolias sistémicas en pa-

cientes con Flutter, y mucho menos sobre el balance riesgo/beneficio

José Miguel Parra Castaiieda
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de la anticoagulaciéon. En general se han adoptado las mismas pautas
de anticoagulaciéon que en pacientes con fibrilacién; sin embargo, en
casos con alto riesgo de hemorragias estas normas podrian hacerse
mas flexibles. Antes de una cardioversidn, ya sea por corriente con-
tinua o estimulacion, se anticoagula al paciente durante 3-4 semanas
o se descartan trombos en la auricula izquierda (Al) por ecografia
transesofagica. Tras la cardioversidn se mantiene la anticoagulaciéon
durante cuatro semanas. La interrupcién del Flutter persistente por
ablacion se considera en este sentido igual que la cardioversidn.

Como citar este articulo:

Parra Castafieda, ]. M. (2018). Tratamiento de la fibrilacion auricular. En R. Vega Llamas, H. Matiz,
E. Escobar, J. M. Parra Castafieda, |. E. Villarreal, I. Kuzman, ... A. Cadena, Electrocardiografia.
Nuevos avances (pp.215-230). Barranquilla: Ediciones Universidad Simé6n Bolivar.
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CAPITULO CUATRO
MEDICINA NUCLEAR

Jesus Ernesto Villarreal

Las propiedades de los atomos cuyos nucleos emiten radiaciones ioni-
zantes, conocidos como radioisétoposo radiontclidos pues es a partir
del nucleo de estos que salen las radiaciones ionizantes), permiten un
amplio empleo de estos en medicina, en particular para el diagnéstico
y la terapia, de diversos casos médicos. En los paises desarrollados,
donde habita una cuarta parte de la poblacién mundial, cerca de una
persona en cada 50 usa la medicina nuclear de diagnéstico cada afio,
mientras que la frecuencia de uso en terapia es de alrededor de una
décima parte del valor anterior.

La medicina nuclear es una aplicacion “in vivo” (es decir el radioi-
sotopo o radiontclido emisor de radiaciones ingresa al cuerpo del
paciente) que utiliza la radiacién ionizante emitida para proporcio-
nar informacién sobre el funcionamiento de 6rganos especificos,
sanos o enfermos, de una persona, o para tratar una enfermedad. En
la mayoria de los casos, la informacién permite a los médicos hacer
un diagnostico rapido de enfermedad en el paciente. La tiroides, los
huesos, el corazon, el higado y muchos otros 6rganos pueden ser fa-
cilmente visualizados, y los trastornos en su funcionamiento revela-
dos. En algunos casos, la radiacion ionizante puede usarse para tratar
6rganos enfermos, o tumores.

Se calcula que mas de 10.000 hospitales en todo el mundo usan ra-
dioisétopos en medicina, y cerca del 90 % de los procedimientos rea-
lizados son para el diagnoéstico. El radiois6topo mas utilizado en el
diagndstico es el Tecnecio 99 (Tc-99), que no existe en la naturaleza
pero podemos fabricar. Con él se efectiian unos 35 millones de proce-
dimientos al aflo, lo que representa alrededor del 80 % de todos los
métodos de medicina nuclear efectuados en el mundo.

Universidad Simoén Bolivar
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En los Estados Unidos de América se hacen méas de 20 millones de pro-
cedimientos de medicina nuclear por afo, y en Europa alrededor de 10
millones. En Australia, por ejemplo, se realizan alrededor de 560.000
por afio. El uso de radiofadrmacos (compuestos quimicos marcados con
un radiois6topo) en el diagndstico esta creciendo a tasas superiores al

10 % por aho.

El mercado mundial de radiois6topos, para empleo en salud, indus-
tria, hidrologia, agricultura, etc., se cuantifico6 en USD 9.600 millones
en 2016. El1 80 % de esta suma correspondid a radiois6topos para uso
médico. Para 2021, el mercado mundial de radioisétopos podria ascen-
der a USD 17.000 millones en 2021. América del Norte es el mercado
mas importante para los radioisétopos de diagndstico, pues consume
cerca de la mitad de la produccién mundial, mientras que Europa re-

presenta alrededor del 20 %.

La medicina nuclear inicié su desarrollo en la década de 1950 por
parte de médicos endocrindlogos, quienes utilizaban Yodo-131 para
diagnosticar y luego tratar la tiroides. En los ultimos afios también han
surgido especialistas en radiologia que la ejercen, ya que se han es-
tablecido procedimientos de Tomografia por Emision de Positrones/
Tomografia Computarizada (PET/CT), lo que ha dado mayor impor-
tancia a los aceleradores (como los ciclotrones) en la produccién de
radioisotopos; ya la mayoria son fabricados en reactores nucleares. Sin
embargo, los mas usados, como el Tc-99m no pueden producirse en

aceleradores, con la misma calidad y a menor costo, que en reactores.

Diagnéstico en medicina nuclear

Los radiois6topos son parte esencial en los procedimientos diagnds-

ticos médicos. En combinaciéon con equipos para obtener imagenes,
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que detectan los rayos gamma emitidos por el radiois6topo, desde el
6rgano o tejido en estudio, se pueden observar los procesos dindmicos
que tienen lugar en varias partes del cuerpo. Al usar radiofdrmacos
(compuesto quimico marcado con un radioisdtopo) se da al pacien-
te un radioisétopo. La emisién de radiaciones por el radioisétopo, a
partir del 6rgano o tejido diagnosticado, puede ser visualizada como
una imagen bidimensional o, utilizando tomografia computarizada
por emision de foton tnico (SPECT), como una imagen tridimensional.

Las técnicas diagnosticas en medicina nuclear utilizan trazadores
radiactivos que emiten rayos gamma desde dentro del cuerpo. Estos
radioisétopos (usados como trazadores) son generalmente is6topos
de vida media (tiempo requerido para que el nimero de radiaciones
emitidas por un radioisétopo disminuya a la mitad) corta, incorpo-
rados al radiofdrmaco, que permiten examinar procesos fisioldgicos
especificos. Los radiois6topos o radiofarmacos pueden administrarse
por inyeccién, inhalacién u oralmente. La primera técnica de deteccion
de radiaciones permitié contar los rayos gamma (fotones) por parte de
un equipo denominado camara gamma, lo que permite ver los érganos
desde diferentes angulos. La camara construye una imagen, determi-
nando los puntos desde los que se emite la radiacion; esta imagen es
procesada y realzada por una computadora y mostrada en un monitor,
para indicar condiciones anormales. La tomografia computarizada por
emision de foton tnico (SPECT) es la principal tecnologia de explora-
cién actualmente usada, para diagnosticar y monitorear una amplia

gama de condiciones médicas.

Como dijimos, un desarrollo mas reciente es la tomografia por emisién
de positrones (PET), que es una técnica mas precisa y sofisticada, que
usa radioisotopos producidos en un ciclotrén. En este procedimiento
se utiliza un radionuclido emisor de positrones, que generalmente se

inyecta al paciente. El radiois6topo se acumula en el tejido a estudiar.
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A medida que se emiten radiaciones, en este caso positrones, estos
se combinan rapidamente con un electrén cercano, resultando en la
emision simultanea de un par de rayos gamma en direcciones opues-
tas. Estos son detectados por una camara de PET, la cual da ubicacio-
nes muy precisas sobre el sitio donde se origin6 el positrén. El uso
clinico mas importante de la PET es en oncologia, donde se usa Fltor-
18 como radioisétopo (trazador), ya que ha demostrado ser el método
no invasivo mas preciso, para detectar y evaluar la mayoria de los can-

ceres. También se usa para obtener imagenes de cerebro y de corazdn.

Nuevos procedimientos combinan la PET con tomografia computari-
zada (CT) para mostrar simultaneamente dos imagenes (PET-CT), lo
que permite una mejora del 30 % en el diagndstico que se puede hacer
empleando solo una caAmara gamma tradicional. Es una herramienta
muy poderosa que proporciona informacién Unica sobre una amplia
variedad de enfermedades desde la demencia hasta las enfermedades

cardiovasculares y el cancer.

La localizacion de la fuente de radiacién dentro del cuerpo es la dife-
rencia fundamental entre la medicina nuclear de diagndstico y otras

técnicas como los rayos X, donde la fuente de radiaciéon es externa.

La obtencién de imagenes a partir de la deteccién de la radiacion
gamma emitida por el radiois6topo, por cualquiera de los métodos
descritos antes, proporciona una vista de la posicién y concentra-
cién del radioisétopo dentro del cuerpo. El mal funcionamiento del
6rgano puede ser indicado si el is6topo es parcialmente tomado en el
6rgano, o tomado en exceso. Asi mismo, si una serie de imagenes se
toma durante un periodo de tiempo, un patrén o tasa de movimien-
to de radioisétopo inusual, podria indicar un mal funcionamiento en

el 6rgano. Una ventaja clara de la medicina nuclear de diagnostico
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sobre las técnicas de rayos X es que, en la primera, ambos -hueso y
tejido blando- pueden ser visualizados. Esto ha llevado a su uso en los

paises, principalmente los desarrollados.

Radiofarmacos en radiodiagnéstico

Todos los 6rganos en nuestro cuerpo actian de manera diferente
desde un punto de vista quimico. Los médicos y los quimicos han
identificado una serie de compuestos quimicos que son absorbidos
por érganos especificos. La tiroides, por ejemplo, absorbe Yodo ra-
diactivo o no radiactivo de la misma forma, mientras que el cerebro
consume glucosa. Con este conocimiento, los radiofarmaceutas son
capaces de marcar con varios radioisdtopos las anteriores sustan-
cias bioldgicamente activas, para fabricar el radiofArmaco. Una vez
que esos radiofarmacos entran en el cuerpo, se incorporan en los
procesos biol6gicos normales y se excreta a través de maneras ya
conocidas. Los radiofarmacos de diagnéstico se pueden utilizar para
examinar el flujo sanguineo al cerebro, el funcionamiento del higado,
los pulmones, o rifiones, asi como para evaluar el crecimiento éseo,
y para confirmar otros procedimientos diagnoésticos. Otro uso im-
portante es predecir los efectos de las cirugias y evaluar los cambios

durante el tratamiento.

La cantidad de radiofdirmaco administrada a un paciente es apenas la
necesaria para obtener la informacién requerida antes de que la de-
creciente emision de radiaciones no permita detectar la cantidad de
ellas, necesaria para formar la imagen. Por todo lo anterior, la dosis
(dafio bioldgico causado por la radiacidn) recibida por el paciente es
médicamente insignificante. El paciente no experimenta ninguna mo-
lestia durante la prueba y después de un corto periodo de tiempo no

hay rastro en él, de que la prueba se haya hecho.
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La naturaleza no invasiva de esta tecnologia, junto con la capacidad
de poder observar el funcionamiento de un érgano, desde fuera del
cuerpo, hace de esta técnica una poderosa herramienta de diagndsti-
co. El radioisétopo utilizado debe emitir rayos gamma de energia su-
ficiente para escapar del cuerpo y, como dijimos, debe tener una vida
media lo suficientemente corta como para que deje de emitir radia-
ciones muy pronto luego de conseguirse la imagen. El radioisétopo
mas utilizado en medicina es el Tc-99, empleado en aproximadamen-
te el 80 % de todos los procedimientos de medicina nuclear. Es un
is6topo del elemento Tecnecio, producido artificialmente, que tiene
caracteristicas ideales para una exploraciéon en medicina nuclear con
una camara gamma, que puede contar o no con un SPECT. Estas ca-
racteristicas son:

a. Tiene unavida media de seis horas que es lo suficientemente larga
para los procesos metabdlicos que se examinan, pero lo suficien-
temente corta como para minimizar la dosis de radiacién para el
paciente.

b. Se transforma mediante un proceso “isomérico”, que implica la
emisién de rayos gamma y electrones de baja energia. Dado que
no hay emisién beta de alta energia, la dosis de radiacion para el
paciente es baja.

c. Los rayos gamma de baja energia que emite pueden escapar del
cuerpo humano y son detectados con precisién por una camara
gamma.

d. La quimica del Tecnecio es tan versatil que podemos usarlo como
radioisotopo (trazador) para marcar una gama de sustancias o
compuestos quimicos, biolégicamente activos, lo cual asegura que
se concentre en el tejido u 6rgano a diagnosticar.

La logistica asociada con el manejo del Tecnecio también favorece su
uso. Los generadores de Tecnecio, un blindaje de plomo en forma de
olla que encierra un tubo de vidrio que contiene el radiois6topo Molib-
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deno-99, se suministran a los centros de medicina nuclear u hospitales
desde el reactor nuclear donde se fabrican los radioisétopos. Para ello,
estas Instituciones deben contar con la Licencia de Manejo de materia-
les radiactivos expedida por la Autoridad Nuclear. En el caso de Colom-
bia, los generadores son importados. El Molibdeno-99 tiene una vida
media de 66 horas. Decae progresivamente para transformarse en Tec-
necio-99. Cuando se va a usar, este tltimo radiois6topo es extraido del
blindaje de plomo usando una solucién salina. Después de unas dos
semanas o menos, el generador debe recargarse con Molibdeno-99,
para obtener cantidades adecuadas de Tecnecio-99.

Un generador o sistema similar se utiliza para conseguir a partir del
radioisétopo Estroncio-82, que tiene una vida media de 25 dias, el ra-
dioisétopo Rubidio-82 que se usa para obtener imagenes de PET.

La imagen de perfusion miocardica (MPI) utiliza cloruro de Talio-201
o Tecnecio-99 que es importante para la deteccidn y el prondstico de
la enfermedad coronaria.

Para la imagen de PET, el principal radiofarmaco es Fluoro-deoxi
glucosa (FDG) marcado con el radioisétopo Flior-18 que tiene una
vida media de poco menos de dos horas. E1 FDG se incorpora facilmen-
te a las células sin descomponerse y es un buen indicador del metabo-

lismo celular.

En la medicina diagnostica, existe una fuerte tendencia hacia el uso
de mas radiois6topos producidos usando ciclotrones, como lo es el
Flior-18, en procedimientos de PET y PET-CT, que se estan extendien-
do rapidamente. Sin embargo, el procedimiento debe llevarse a cabo,
a menos de dos horas de distancia de donde se localiza el ciclotrén, lo
que limita su utilidad, en comparacién con el uso de generadores de
Tecnecio.

Jesis Ernesto Villarreal

237



238

ELectrocardiografia

Tratamiento en medicina nuclear

Para algunas condiciones médicas, es util destruir o debilitar las
células que funcionan mal. Para ello se usa la radiacidon. El radioiso6to-
po que genera la radiacidn puede localizarse en el drgano a tratar, de
la misma manera que se hace en diagndstico. Para ello se usa un com-
puesto biolégico adecuado que una vez se marca con un radioisétopo,
sigue su trayectoria biologica habitual hasta el 6rgano.

En la mayoria de los casos, se emplea la radiacién beta emitida por
un radiois6topo, para causar la destruccion de las células malignas o
dafiadas. Se trata de una terapia con radiois6topos (RNT). Aunque el
uso de material radiactivo para terapia es menos comun, que para diag-
nostico, su empleo en tratamiento es amplio, importante y creciente.
Un radioisotopo terapéutico ideal es un emisor de radiacion beta de
alta energia, con suficiente emisién de radiacién gamma, en paralelo,
para permitir la formacién de imagenes. Por ejemplo el radiois6topo
Lutenio-177 se prepara a partir de Iterbio-176 que se irradia para con-
vertirse en el radioisétopo Iterbio-177, el cual mediante la emision de
radiacion se convierte rapidamente en Lutenio-177.

El Itrio-90 se utiliza para el tratamiento del cancer, en particular linfo-
mas diferentes al de Hodgkin, y el cancer de higado, y se esta utilizan-
do mas ampliamente, para el tratamiento de la artritis.

El Lutenio-177 y el Itrio-90 se estan convirtiendo en los principales
agentes para terapia con radiois6topos (RNT). También se utilizan
para terapia, el Yodo-131, el Samario-153y el Fésforo-32. El Yodo -131
se usa para tratar la tiroides, para detectar canceres y otras condicio-
nes anormales como el hipertiroidismo. El Samario-153 para tratar el
cancer de hueso y las metdastasis 6seas. En una enfermedad llamada
Policitemia vera se produce un exceso de glébulos rojos en la médula
6sea; se usa Fosforo-32 para controlar este exceso.
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Un procedimiento nuevo utiliza Boro-10, que se concentra en el tumor.
A continuacion, el paciente es irradiado con neutrones que son absor-
bidos por el Boro, para producir la emisién de particulas alfa de alta
energia que mata células cancerosas. Este tratamiento de denomina

terapia de captura de neutrones por el Boro (BNCT).

Para la denominada terapia alfa dirigida (TAT), el Actinio-225 se
emplea en la produccién de Bismuto-213 el cual se emplea en terapia.

Se estan realizando investigaciones médicas sobre el uso de radioi-
sotopos unidos a sustancias quimicas biolégicas altamente especifi-
cas, tales como moléculas de inmunoglobulina (anticuerpos mono-
clonales). El eventual marcaje de estas células con radiois6topos para
suministrar una dosis de radiacién terapéutica puede conducir a la

regresion, o incluso a curar algunas enfermedades.

Otro radionuclido obtenido a partir de Torio-232, que naturalmen-
te decae hasta convertirse en el radioisétopo Plomo-212 que tiene
una vida media de 10.6 horas Lo anterior permite el empleo de este
is6topo del Plomo en la marcacion de anticuerpos monoclonales para

el tratamiento del cancer por TAT.

IMAGEN DE PERFUSION MIOCARDICA DE PRUEBA DE
ESFUERZO (MPI)

La enfermedad coronaria es la principal causa de muerte en adultos
en muchas partes del mundo occidental y cada vez mas, en paises de
ingresos bajos a medianos. En los Estados Unidos de América, repre-
senta mas de 500.000 muertes cada afo y las predicciones para 2030
prevén mas de 23 millones de muertes en todo el mundo. El diagnés-
tico y tratamiento tempranos pueden significar la diferencia entre la
vida y la muerte para muchos.
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En los ultimos 20 afios, los avances en el campo de la cardiologia han
hecho uso de técnicas nucleares para ayudar con el diagnéstico y tra-
tamiento de enfermedades del corazon. Uno de estos desarrollos se
encuentra en el campo de la cardiologia nuclear, que implica el uso de
procesos especializados de imagenes y radiofarmacos para diagnosti-
car la salud y la capacidad funcional del corazon.

El estudio de imagenes de perfusiéon miocardica (MPI) denominado
Prueba de esfuerzo (prueba de estrés cardiaco o nuclear), es la técnica
de cardiologia nuclear mas utilizada y se emplea en una variedad de
condiciones clinicas. Es un tipo de prueba de estrés que utiliza image-
nes de PET o SPECT del corazén de un paciente, antes y después del
ejercicio, para determinar el efecto del esfuerzo fisico sobre el flujo
de sangre a través de las arterias coronarias y el muisculo del corazén.

Las imagenes tridimensionales producidas por las imagenes de per-
fusién miocardica (MPI) se denominan de perfusién porque muestran
qué areas del musculo cardiaco son abastecidas con sangre.

La Prueba de esfuerzo (MPI) es ttil para:

a. Evaluar la funcién general del corazdn, del muisculo cardiaco y de
la funcidn de las paredes musculares individuales.

b. Evaluar el dafno al musculo cardiaco después de un ataque al corazon.

c. Diagnosticar los sintomas de la enfermedad coronaria, como la
falta de aire o el dolor en el pecho. Las exploraciones de perfusion
anormales son altamente indicativas de estos sintomas.

d. Determinar la extension de la estenosis coronaria, un estrecha-
miento de las arterias que suministran sangre al corazon.

e. Determinar si un paciente es un candidato para la revasculariza-
cion, un procedimiento quirdrgico que restaura el flujo sanguineo.

f. Gestionar el tratamiento de la enfermedad coronaria mediante la
evaluacidn de los resultados de procedimientos de revasculariza-
cion y terapia médica o farmacologica.
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La imagen de perfusiéon miocardica utiliza un radiofarmaco adminis-
trado por via intravenosa para describir la distribucién del flujo san-
guineo en el miocardio. La imagen de perfusion identifica areas de
flujo sanguineo miocardico relativamente reducido, asociada con is-
quemia o cicatriz. La distribucién regional relativa de la perfusion se
puede evaluar en reposo, durante el ejercicio cardiovascular, o ambos.
La formacién de imagenes también puede realizarse durante eventos
agudos (por ejemplo, con inyeccién de un radiofarmaco durante el
dolor toracico, en la Unidad de Cuidados Intensivos o el Departamento
de Urgencias).

Las imagenes de perfusion pueden ser registradas, detectando,
durante un periodo de tiempo, la radiacidon emitida por los radiofar-
macos que son retenidos y expulsados por el miocardio. Los datos
pueden ser analizados mediante inspeccion visual o mediante el uso
de tecnologias avanzadas.

Algunos radiofairmacos utilizados para la formacién de imagenes de
perfusion miocardica incluyen Talio-201 (Escaneo con Talio) y radio-
farmacos marcados con Tecnecio-99, tales como Sestamibi o Tetrofos-
mina (Escaneo cardiaco con Sestamibi o Tetrofosmina) para formacion
de imagenes de fotén tinico (SPECT), asi como amoniaco marcado con
Nitrégeno-13 y Rubidio-82 para formacién de imagenes PET.

Los pacientes con taponamiento importante de la arteria coronaria o
con flujo coronario anormal tendran una zona de disminucién de con-
centracion del radiofdrmaco en el 4rea de baja perfusion relativa. Si el
area o la gravedad de la disminucion de la concentracién del trazador
radiactivo es mayor cuando el trazador se administra durante la prueba
de esfuerzo, que en reposo, es muy probable que la zona de disminu-
cion de la concentracion del trazador se deba a isquemia. Si el area de
disminucién de la concentracion del radiofarmaco permanece inalte-
rada al pasar del reposo al ejercicio, es muy probable que el defecto
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represente una cicatriz, aunque en algunos casos, puede significar un
miocardio viable, que no hace la perfusién completa (Tales anomalias
fijas también pueden representar una obstrucciéon de alto grado a las
zonas de un miocardio viable “hibernador”). Cuando se utiliza Talio-
201 como radiofarmaco, la redistribucién del trazador en las imagenes
obtenidas posteriormente, pueden ser utiles para no confundir estas
lesiones con una cicatriz. Cuando se usan radiofarmacos marcados con
Tecnecio-99 el empleo de nitroglicerina antes de hacer la inyeccion,
durante el descanso, puede ayudar a no caer en la anterior confusidn,
gracias a que mejora la perfusion (y la absorcion del radiofAirmaco) en
la region que aunque isquémica, es viable.

Figura 1. Imagen de perfusion miocdrdica de Prueba de esfuerzo con Talio-201 para las imdge-

nes en reposo (filas inferiores) y Tc-Sestamibi para las imdgenes en ejercicio (filas superiores).
Tomada de Wikipedia. https://en.wikipedia.org/wiki/Nuclear_medicine#/media/File:Nl_mpi2.jpg
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Los pacientes que no demuestren viabilidad miocardica con técni-
cas convencionales de SPECT pueden beneficiarse del PET con Fluo-
rodesoxiglucosa marcada con Fluor-18, en particular aquellos con
marcada disfuncién ventricular izquierda. Ademas de la perfusion re-
gional, el registro de datos de perfusiéon miocardica junto con un elec-
trocardiograma (ECG) permite calcular la funcién ventricular global y
regional y la evaluacion de la relacién de la perfusion con la funcién
regional.
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CAPITULO CINCO
TELEMEDICINA EN ENFERMEDADES
CARDIOVASCULARES

Isaac Kuzmar

Segun la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) las enfermedades
cardiovasculares (ECV) son la principal causa de fallecimientos en el
mundo y representan el 31 % de todas las muertes registradas en un
afio, de las cuales 7,4 millones se deben a cardiopatia coronariay 6,7
millones a accidentes cerebro-vasculares.

EL consumo de alcohol y tabaco, las dietas inadecuadas, la obesidad
y una vida sedentaria pueden predisponer al desarrollo de ECV; sin
embargo, la mayoria de éstas enfermedades pueden prevenirse ac-
tuando sobre factores de estilo de vida y utilizando estrategias que
abarquen a toda la poblacién.

Para las personas con ECV o con alto riesgo cardiovascular (debido
a la presencia de uno o mas factores de riesgo, como la hipertension
arterial, la diabetes, la hiperlipidemia o alguna ECV ya confirmada),
son fundamentales la deteccion precoz y el tratamiento temprano, por
medio programas integrales dirigidos tanto a la autogestion personali-
zada del paciente como a la farmacoterapia, segtin corresponda.

Las necesidades de proteccion publica van en aumento; los gobiernos
en su intento de regular e impulsar la reactivacién econémica y la crea-
cién de empleo, debido a los altos niveles de endeudamiento publico
y las dificultades de encontrar financiaciéon en los mercados adoptan
medidas de ajuste presupuestario y austeridad con el fin de reducir el
déficit publico. El aumento de la longevidad poblacional, sumado a la
presencia de pacientes con hipertensién arterial, diabetes, hiperlipi-
demia o alguna ECV ya confirmada, requieren un seguimiento conti-
nuo de sus patologias y frecuentes contactos con el sistema sanitario.
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Por otra parte, los procedimientos diagndsticos modernos y su con-
cordancia con la tecnologia de la informacién y comunicacién (TIC),
permiten un diagnéstico precoz y un tratamiento mas eficaz de las

enfermedades.

Todo esto estd llevando a cambios drasticos en la relacién tradicional
médico-paciente. Se enfatiza en la integracién de los modelos de aten-
cién: promocién y prevencion en salud, curacién y rehabilitacién, para
lo cual la Telemedicina es una excelente herramienta pues abarca e
integra multiples campos del ejercicio de la salud, otorgando herra-
mientas para la planeaciéon y optimizacion de recursos, de manera
que beneficie a la mayor parte de la poblacién, incluyendo aquella con

dificil acceso al servicio sanitario.

La Telemedicina es la practica médica que brinda salud a pacientes
distantes geograficamente pero conectados por sistemas de tecnologia
y comunicacion. Puede ser utilizada en diferentes contextos y por di-
ferentes operadores: médicos generales, especialistas, cualquier pro-
fesional de la salud, incluidos los no médicos, y los pacientes pueden
beneficiarse del uso de la Telemedicina en varios aspectos (mejor
manejo, simplificacién de procedimientos, transferir). Su transmision
puede incluir textos (registros médicos, datos personales), imagenes
(electrocardiogramas, electrocardiogramas ambulatorios, monito-
reo telemétrico, exdmenes radiolégicos, ultrasonido), grabaciones de

audio, videos y dietas.

Una buena practica médica que incluya una valoracion del riesgo car-
diovascular y que brinde la disponibilidad de una rehabilitacién bajo
parametros especificos para cada paciente en la modalidad de Tele-
medicina es factible, justificando hacer intervenciones que tengan por

objeto mejorar la salud y reducir las tasas de muerte.
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Capitulo Cinco
Telemedicina en Enfermedades Cardiovasculares

En este capitulo le orientaremos en la creacién de un servicio de Te-
lemedicina para poder ofertar y controlar el riesgo cardiovascular en
una poblacién de pacientes.

Las areas mas importantes de aplicacion de la Telemedicina en el
campo de la cardiologia son:

e Diagnostico precoz (pre-hospitalario) de infarto agudo de miocar-
dio (IAM) con transmisién de electrocardiograma

e Control remoto del dispositivo (marcapasos, desfibriladores)

e Seguimiento de pacientes con insuficiencia cardiaca crénica

e Seguimiento de los pacientes con arritmias

e Transmision de ecografias cardiacas a un centro de mayor nivel de
complejidad para una ‘segunda opinion’

Una elevacidn del segmento ST en el infarto agudo de miocardio debe
activar de manera urgente una red primaria de intervencién corona-
ria percutanea; por lo cual un electrocardiograma sumado a un diag-
nostico pre-hospitalario son una de las soluciones mas eficientes para
reducir el tiempo de tratamiento. Las tecnologias actuales permiten
ahora la transmisién del electrocardiograma en muy poco tiempo y
con una calidad muy alta a los centros de despacho, disponiendo la
mejor estrategia de reperfusiéon mediante una intervencion coronaria
percutanea primaria.

La monitorizacién domiciliaria de los pacientes con insuficiencia
cardiaca reduce los ingresos hospitalarios; con la monitorizaciéon
remota de parametros simples como presion arterial, frecuencia
cardiaca, peso corporal se puede anticipar una desestabilizacién y,
cuando es seguida por cambios en la terapia farmacoldgica, reduce las
re-hospitalizaciones.

La transmision de datos e imagenes entre diferentes centros se ha
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vuelto rutinaria en radiologia, pero también muy comun en cardiolo-
gia, en particular para consultar una segunda opinidn por especialista.

La tele-ecocardiografia puede guiar el tratamiento, reducir los largos
y riesgosos desplazamientos, y triar los transportes a los centros
de destino con las capacidades cardiacas mas apropiadas. Cada vez
mas campos en cardiologia estan interesados en el progreso de la
Telemedicina.

Las aplicaciones de la Telemedicina se han clasificado en tres catego-
rias en relacion con el lugar donde se realiza el servicio: pre-hospita-
lario, hospitalario y post-hospitalario. En todas estas areas es posible
identificar posibles usos de la Telemedicina en el manejo de las arrit-
mias cardiacas.

El electrocardiograma pre-hospitalario directamente interpretado o
transmitido para el tele-diagnéstico puede ser extremadamente util
para el manejo de arritmias graves, logrando una intervencién inme-
diata o admisién del paciente al hospital mas adecuado. Los electro-
cardiogramas de diagndstico de buena calidad se transmiten con una
tasa de éxito del 85 %.

La tele-cardiologia intrahospitalaria suele utilizarse para compartir
el electrocardiograma entre diferentes departamentos o entre hospi-
tales periféricos y hospitales centrales. La calidad diagnoéstica de las
imagenes enviadas y recibidas a través del uso de la Telemedicina ha
demostrado ser muy alta.

La gestion post-hospitalaria de los pacientes con arritmias puede arti-
cularse en dos puntos:

1. La Tele-consulta entre médicos generales y médicos especialistas
2. Latelemedicina en la enfermedad cardiovascular crénica
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Los médicos generales pueden acceder a través de Telemedicina espe-
cialista en Tele-diagndstico de un electrocardiograma de 12 derivacio-
nes, que concede en tiempo real el mejor tratamiento para el paciente.

La monitorizacién remota de dispositivos cardiacos implantables ha
demostrado ser extremadamente importante en el diagndstico de fi-
brilacién auricular, particularmente silenciosa. Por lo tanto, es posible,
con una gestion individualizada de cada evento cardiaco, evitar el
acceso no planificado e innecesario a las salas de emergencias clinicas.

En los ultimos afios, el concepto de red como grupos de profesiona-
les que trabajan de manera coordinada para asegurar una prestacion
equitativa de servicios eficaces y de alta calidad se ha implementa-
do progresivamente en los sistemas de salud, convirtiéndose en un
modelo organizativo capaz de proporcionar soluciones eficaces parala
gestion 6ptima del paciente complejo y potenciar la actuacién de pro-
fesionales interdisciplinarios. Por estas razones, un modelo de salud
que integre la emergencia con hospitales en sus diferentes niveles de
atencidn, representa auin mas el estdndar de atencion para el trata-
miento de la enfermedad aguda dependiente del tiempo, garantizan-
do un acceso equitativo a los procedimientos y utilizando estrategias
diagnosticas y terapéuticas compartidas, disminuyendo el riesgo para
los pacientes y haciendo un uso razonable de los recursos estructura-
les y logisticos disponibles en la red de atencion.

Un programa de Telemedicina en Enfermedades Cardiovasculares
deberia extenderse también a otras enfermedades dependientes del
tiempo como la SCASEST, los sindromes adrticos agudos, el paro car-
diaco y la insuficiencia cardiaca aguda grave. Las redes de emergencias
cardiovasculares deben perseguir los siguientes objetivos:

e Identificar y poner en practica los requisitos clinicos y organizacio-
nales esenciales para garantizar la calidad de la atencién prestada
por lared
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e Definir los parametros para monitorizar y mejorar el desempefio
delared

e Optimizar las vias diagnosticas y terapéuticas para el paciente
cardiovascular, favoreciendo el diagndstico precoz con el uso de
sistemas digitales de transmision remota de electrocardiograma y
tele-consulta con los centros u hospitales de referencia

e Racionalizar el uso de los recursos evitando la duplicacion de
servicios

e Fomentar el desarrollo y el mantenimiento de la competencia
clinica, basandose en los requisitos minimos de actividad en tér-
minos de volumen por operador y por hospital, tal como se define
en las guias internacionales

e Promover un sistema de red de Telemedicina a nivel nacional, que
integre cada hospital involucrado en la Red de Salud

» Extender las actividades de la Red de Salud a otras enfermedades
cardiovasculares urgentes tales como SCASEST, sindromes adrti-
cos agudos, paro cardiaco e insuficiencia cardiaca aguda

La Telemedicina ha revolucionado la relaciéon clasica entre médico y
paciente e introdujo mas actores y mas lugares. Desde este punto de
vista, la responsabilidad profesional no recae solo en el médico que
interpreta el electrocardiograma a distancia, sino también en el opera-
dor que registra el electrocardiograma. Es por ello que los perfiles de
responsabilidad profesional abarcan no sélo la formacién profesional
inadecuada en el uso de los dispositivos, sino también la insuficien-
te supervision de la presencia de disfunciones del dispositivo y del

sistema que no se informan.

La formacién o entrenamiento en Telemedicina para la emergencia
cardiovascular requiere habilidades que a menudo no son parte del
know-how del cardidlogo clinico. Son necesarios diferentes entre-

namientos para el tele-diagndstico del electrocardiograma para el
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médico especialista en cardiologia que se vaya a dedicar a la Telemedi-
cina, ya que es desaconsejable alentar el uso de la inica interpretacion
automatica del electrocardiograma, salvo en la imposibilidad absoluta

de obtener una opinién de expertos, incluso a distancia.

Cada entidad promotora de salud y sus distintas instituciones afilia-
das deben crear un modelo de prestacién de servicio para la imple-
mentacion de un servicio de Telemedicina para el manejo del RCV. Se
requieren procedimientos internos para adaptar las directrices inter-
nacionales a las redes locales y los recursos tecnolégicos. Es importan-
te que los procedimientos internos identifiquen claramente los roles
individuales apropiados (quién debe hacerlo), las habilidades de cada
miembro del equipo (quién hace qué) y el modo correcto de ejecucion
(c6mo debe hacerse), para evitar lagunas en las indicaciones del pro-
tocolo o actividades conflictivas. Los protocolos internos que cumplen
las directrices internacionales mejoran la seguridad de los pacientes y
también previenen consecuencias juridicas desagradables. Los items
dependeran de los recursos econémicos, personal capacitado, tecno-
logia soportada, creacion de algoritmos telemédicos, BigData y seguri-
dad del paciente, control de calidad, entre otros. En la Telemedicina, la
proteccidn de los datos gestionados electronicamente y de las bases de
datos que contienen datos personales sobre la salud deben ser objeto

de un seguimiento cuidadoso.

Un servicio de Telemedicina —-para el manejo de ECV y/o RCV- debe

cémo minimo cumplir los siguientes puntos:

e Formacion adecuada (formacién y reciclaje) en el uso de sistemas
informaticos para todo el personal implicado

e Organizaciéon adecuada mediante protocolos, algoritmos tele-mé-
dicos y directrices, con una definicién especifica de los niveles de

responsabilidad
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e Verificacion periédica de la calidad de la instrumentacion

e Verificacion de la calidad de los datos transmitidos y recibidos

e Verificacion de la “habilidad” de quienes interpretan los datos
recibidos

e Anadlisis del coste/beneficio en la eleccién de los procedimientos
de activacion

e Evaluacién de la eficacia de los métodos de protecciéon de datos
personales que sean sensibles, incluyendo aquellos datos que

puedan ser utiles para posibles estudios e investigaciones

Dentro del servicio de Tele-cardiologia es importante la funcién inno-
vadora de un sistema de apoyo a la toma de una decision clinica tanto
en fase de intervencion de emergencia como en fase de evaluacion; a
través de instrumentos de orientacion y gestién del flujo de trabajo,
pudiendo ayudar al personal de la Red de Salud a reducir errores y

codificar el resultado de un evento lo mas rapidamente posible.

Coémo citar este articulo:

Kuzmar, I. (2018). Telemedicina en Enfermedades Cardiovasculares. En R. Vega Llamas, H. Ma-
tiz, E. Escobar, ]. M. Parra Castafieda, J. E. Villarreal, I. Kuzman, .. . A. Cadena, Electocardio-
grafia. Nuevos avances (pp.245-252). Barranquilla: Ediciones Universidad Simén Bolivar.
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CAPITULO SEIS ] )
ELECTROCARDIOGRAFIA EN NINOS

Sandra Matiz Mejia

La electrocardiografia (ECG) mantiene su importancia en el diagnods-
tico no invasivo de alteraciones en la conduccion de las cardiopatias y
arritmias cardiacas. Se comentaran algunas caracteristicas basicas de
la electrocardiografia en nifios, evidenciando algunas diferencias con
respecto a la de adultos.

Un ciclo eléctrico cardiaco comprende todos los fendmenos eléctricos
que ocurren desde el principio de la sistole auricular eléctrica, inicio
de la despolarizaciéon auricular, hasta el final de la diastole ventricu-
lar eléctrica y desde el punto de vista electrocardiografico, comprende
los fendémenos que se encuentran entre el principio de la onda P y la
porcion inicial de la onda P siguiente (Figura 2).

Desde el nacimiento, la actividad eléctrica sufre transformaciones,
hasta que se obtiene el patrén electrografico del adulto (6, 7). Igual-
mente, algunos factores modifican los patrones regulares, como la ma-
duracion posnatal del sistema de conduccion y la altura sobre el nivel
del mar en la que vive el niflo, a mayor altura, bajan mas tardiamente
las resistencias pulmonares y hay retraso en la aparicion de los patro-
nes del adulto.
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Ciclo cardiaco
Diastole ventricular
Sistole auricular
Diastole auricular
Sistole ventricular

1. Sistole auricular:
e Contraccion auricular
¢ 1/3 del flujo auricular final entra a los ventriculos

2. Sistole ventricular. Fase inicial:
Cierre de valvulas AV

Coincide con diastole auricular
Contraccion isovolumétrica VI

3. Sistole ventricular. Fase final:
* Presion ventricular maxima
¢ Apertura de las valvulas sigmoideas
» Eyeccién ventricular

4. Diastole ventricular. Fase inicial:
* Disminuye la presién ventricular
e C(Cierre de las valvulas sigmoideas
¢ Apertura de las valvulas AV
¢ Llenado rapido ventricular (R3)

5. Diastole ventricular. Fase final:
* Repolarizacion ventricular
¢ Llenado lento ventricular

Inicio
0 ms
100 ms
370 ms
800 ms

Figura 2. Ciclo Cardiaco
Registro de la actividad eléctrica del corazén
Consideraciones técnicas

El corazoén es un 6rgano activo eléctricamente y los flujos de corriente
que resultan de la contraccién cardiaca se pueden registrar desde la
superficie del cuerpo.

La electrocardiografia (ECG) de escala o superficie, se puede definir
como una grabacidén de las variaciones de voltaje de un Bipolo (diferen-
cia de potencial entre dos puntos del cuerpo) o Unipolo (diferencias de
potencial entre un punto del cuerpo y el centro eléctrico del corazon),

Sandra Matiz Mejia
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con respecto al tiempo, en la orientacion particular de la derivacion re-
gistrada. Incluye 12 a 15 derivaciones orientadas de la mejor manera
para representar la actividad cardiaca en tres dimensiones.

Toma de la electrocardiografia
Sepuederecolectarlainformacién electrocardiograficaen 12 derivaciones:

Derivaciones del plano frontal

¢ Derivaciones bipolares: DI, DII y DIII. Visualizan el corazén cada
60 grados en el plano frontal
» Derivaciones unipolares aumentadas de los miembros: AVR, AVL y AVF

Derivaciones del plano horizontal

¢ Derivaciones unipolares precordiales: V1, V2, V3, V4, V5 y V6
(Figura 2) con varias velocidades, como 12.5, 25 y 50 mm/s, el estan-
dar es de 25 mm/s.

[aVR [aVL |V1[V2[V3[V4|V5]|V6[I]II]|II|aVF]
Figura 3. Doce a quince derivaciones orientadas
de la mejor manera para representar la actividad cardiaca en tres dimensiones.
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En términos de voltaje, la estandarizacién completa se refiere a 1,0
mV/10 mm en medicién vertical y la mitad de estandarizacién a 0,5
mV/10 mm.

Debido a que en el primer afio de vida, en el lactante menor predo-
mina el ventriculo derecho, en cardiologia pediatrica deben tomarse
de forma rutinaria dos derivaciones adicionales V4R y V3R que son
iguales desde el punto de vista topografico con V4 y V3, pero locali-
zadas en el hemitérax derecho. Estas dos derivaciones se tomaran
también a mayor edad cuando se sospeche de crecimiento importante
del ventriculo derecho.

Si una vez realizada la electrocardiografia no aparecen fuerzas vecto-
riales del ventriculo izquierdo en precordiales izquierdas (V5 y V6),
debe tomarse V7. Siempre que el corazon se encuentre localizado en el
hemitérax derecho (dextrocardia) se debe realizar una electrocardio-
grafia con 10 derivaciones precordiales de V6R a V6.

La posicidn de los electrodos para la toma de las derivaciones precor-
diales es la siguiente:

e V1: cuarto espacio intercostal derecho con linea paraesternal

e V2: cuarto espacio intercostal izquierdo con linea paraesternal

e V3:enlamitad de la distancia de V2 y V4

e V4: quinto espacio intercostal con linea paraesternal

e V5: en la misma linea horizontal de V4, pero con linea axilar
anterior

e V6: en la misma linea horizontal de V4 y V5, pero con linea axilar
media

e V7: en la misma linea horizontal de V4, V5 y V6, pero con linea
axilar posterior (Figura 4).

Cuando se deben tomar derivaciones del hemitérax derecho, se usara
la misma situacidn topografica que en el hemitérax izquierdo y se de-
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nominaran: V7R, V6R, V5R, V4R y V3R. La V2R y V1R son equivalentes
aV1yV2normal.

Ly
exalbiat Frunclics

[aVR [ aVL | Linea axilar anterior [ V1 [ V2 | V3 |V4|V5|V6 | aVF|
Linea medioclavicular o mamilar | Linea axilar media]
Figura 4. Posicién de los electrodos para la toma
de las derivaciones precordiales izquierdas.

Realizacion e interpretacion de la electrocardiografia

La electrocardiografia tiene tres objetivos fundamentales: la localiza-
cion de la posicién y relacion de las cAmaras cardiacas; la evaluacion
de la repercusién hemodindmica de la cardiopatia en el momento del
diagnostico, y durante su evolucién y el diagnéstico de trastornos del
ritmo asociados prequirdrgicos o posquirdrgicos. También es util
cuando se presentan alteraciones electroliticas o intoxicaciones por
medicamentos.

Inicialmente, se realizan cinco pasos y luego se procede a evaluar cada
una de las ondas, intervalos y segmentos de la electrocardiografia
pediatrica.

Toma de la electrocardiografia (ECG)

En primera medida, se debe tomar la electrocardiografia con todas
las recomendaciones técnicas pediatricas, como tamafio y posicion
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de electrodos adecuada, calibracion del equipo y posicién cémoda del
nifio y cerca al familiar para evitar irritabilidad en el paciente, entre

otras.
Calibracion

Verificar que el ECG se tomd con calibracion estandar (10 mm=1 mV.)
El papel del ECG debe correr a una velocidad de 25 mm/seg. El papel
esta separado por pequefios cuadros de 1 mm y cada 5 mm se observa
una linea mas gruesa. La distancia entre cada linea gruesa correspon-
de a 0,2 segundos (200 mseg), por lo que un segundo corresponde a

25 mm (Figura 5).

I mm, = 0,1 M\

LT T

. A

Cooa cuadn pequeno as de 1mm. = 40 ms
[Cuadeo grande = Smm = 200 masgs v 1 seg sen 25 mma).

1
2
3
4
5

1 mm=0,1 mV

Cada cuadro pequefio es de 1 mm=40 ms

El cuadro grande es de 5 mm=200 ms. 1 s son 25 mm

Figura 5. Caracteristicas del papel usado en Electrocardiografia.
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Ritmo cardiaco

Confirmar si es ritmo sinusal:

e (Cada P va seguida de un QRS
e Lafrecuencia cardiaca es regular

e EI QRS es angosto, a no ser que exista un bloqueo de rama.
Frecuencia cardiaca

Utilizar cualquiera de los siguientes métodos, al igual que en adultos:

e Regla del 1500: para frecuencia cardiaca regular, 1500 dividido
por el nimero de cuadros pequeios (1 mm) entre cada QRS

e Regla del 300: para frecuencia cardiaca regular, 300 dividi-
do por el nimero de cuadros grandes (5 mm) o memorizado
(300-150-100-75-60-50...)

e Para frecuencia cardiaca irregular, nimero de QRS en 6 segundos x

10, 0 15 cuadros grandes=3 s x 20) (Figura 6)

3 SEG=4 QRS x 20 = 80
1 SEG, 2 5EG. 3 SEG.

[3 $=4 QRS x 20=80 1 segundo | 2 segundos | 3 segundos 1 2 3 4]
Figura 6. Cémo medir la frecuencia cardiaca irregular
La frecuencia cardiaca media aumenta entre el primer dia y el dia
30 de vida y comienza a disminuir a partir del tercer mes de vida. El
promedio de frecuencia cardiaca entre 1 y 3 meses de vida, es de 150

latidos por minuto (Ipm).
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FC normal por edad

e Recién nacido: 110-150 lpm

e 2 afos: 85-125 Ipm
e 4 afios: 75-115 lpm
e 6 afios: 65-100 Ipm

e Mayor de 6 afios: 60-100 lpm.
Eje del QRS o eje eléctrico del corazon

Representa el vector medio del proceso de despolarizacion ventricular.
Determinar este eje es muy importante, ya que su desviacién anormal
hacia la derecha o izquierda es un signo de crecimiento del ventricu-
lo derecho o izquierdo, respectivamente. Por otra parte, también se
desvia si hay retraso en la conduccién del impulso cardiaco a su paso
por las ramas del haz de His, como ocurre en los bloqueos y en los

hemibloqueos.

En la vida fetal, el eje normalmente se encuentra con una desviacién a
la derecha. En las primeras horas o dias de nacido, contintia predomi-
nando la fuerza a la derecha, ya que es un ventriculo de alta presion y
paredes gruesas. El eje medio de QRS al nacer est4 entre +90 y +125°,

pero se considera normal hasta 180°.

El eje medio de QRS de +90° se alcanza al primer mes de edad y hay
un cambio gradual durante la infancia y a los 3 afios se acerca al valor

medio de +50° del adulto. El eje de QRS medio segun la edad es:

e Recién nacido: +125°
e 1 mes: +90°
e 3afos: +60°
e Adulto: +50°

Sandra Matiz Mejia
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Algunas cardiopatias congénitas como la Atresia Pulmonar con septo
intacto pueden presentar un eje inicialmente normal (0-809) y luego
progresa el eje a la derecha.

Se observa eje izquierdo o superior en un Defecto Septal Auriculoven-
tricular (Canal AV) entre -40 y -1502.

Una cardiopatia ciandtica con eje izquierdo, sugiere Atresia Tricuspi-
de, mientras que la no cianética con eje izquierdo sugiere Fibroelasto-
sis Endocardica.

Un eje anormalmente desviado a la derecha a 120° indica Tetralogia de
Fallot y a 150°, una Transposicion de grandes arterias.

En pacientes postransplante cardiaco y miocitolisis, detectada por
biopsia endomiocardica, hay una tendencia hacia un patrén de tension

del eje eléctrico ventricular y mayor duracién del QRS (Figura 7).

0° +90° Normal -90° | 0° | +90° | +180°
0°-90° Izquierdo -90°]0° ] +90° | +180°
+90° +180° Derecho -90° | 0° | +90° | +180°
-90° £180° Indeterminado -90°]0°]+90° | +180°

Figura 7. Cuadrantes del Eje del QRS
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Determinacion del eje eléctrico

Se presentan dos formas para determinarlo:

Forma clasica: por medio del tridngulo de Einthoven

Forma practica: se tienen en cuenta las derivaciones estandar bi-

polares y unipolares de los miembros, asi como la morfologia de

QRS (positiva o negativa) de la siguiente forma:

Primera opcién (mas sencilla): se examina si hay algin QRS is-
obifasico en algunas de las seis derivaciones del plano frontal
y se determinan sus perpendiculares. Si es DI (0°), las perpen-
diculares son -90° y +90°. La derivacidon que sea positiva, sera
el eje final del QRS; por ejemplo, si AVF, que esta en +90° es
positivo, el eje es +90° (Figura 8).

Suiitisipenieeags AVF

[DI | AVF]
Figura 8. QRS isobifdsico

Segunda opcidn: se observa si D1 es positivo o negativo. Si es positi-
vo, el eje estd entre +90° y -90°. Luego, se advierte si AVF es positivo
o0 negativo. Si AVF es positivo, el eje esta entre 0° y +/-180° (Figura
7). Si D1y AVF son positivos, se sabe que el eje esta entre 0° y +90°.
Se busca una perpendicular de las derivaciones mas cercanas a 0°y
90°, como D3 y AVL, que caiga en esta zona. Si D3 es positivo, esta
entre 30° y 90° y si AVL es positivo, se encuentra entre 0°y 60°. La
zona de interseccion, 30° y 60°, es la zona donde se encuentra el eje,
por lo que se puede aproximar a 45° (Figura 10).
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[DI 0° | DI 0° | AVF +90° | AVF +90°]
Figura 9. Eje eléctrico de QRS.

FHDH- 2./AVF

[1.DI[ 2. AVF | 3. DIl | 4. AVL]
Figura 10. QRS no isobifdsico.
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Conduccion Auriculoventricular

1. ONDA P - DESPOLARIZACHON AURICULAR DERECHA
E [ZQUNERDA A PARTIR DEL RODO SINUSAL [N5)

1. Onda P. Despola- 2. Intervalo PR. Retraso 3. Complejo QRS.

rizacién auricular - i .
P de la conduccién en el Despolarizacién 4. Onda T. Repolari-
derecha e izquierda : . - P 7 .
nodo auriculoventricular  ventricular izquier- zacién ventricular

a partir del nodo
sinusal (NS) (NAV) day derecha

Figura 11. Conduccién auriculoventricular

Siempre que sea posible, se debe comparar el ECG con uno previo del
paciente.

Luego se procede a analizar las ondas, intervalos y segmentos que son
el registro de todas las células cardiacas en un momento determinado

Sandra Matiz Mejia
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de acuerdo con lo siguiente: despolarizacién auricular, representada
por la onda P; conduccién AV, espacio Pq; despolarizacién ventricular,
complejo QRS; repolarizacién ventricular, onda T; segmento isoeléctri-
co entre la onda T y la onda P; repolarizacion auricular, TPA (onda que
dificilmente se registra) (Figura 11).

QRS

151 b e T
&

[QRS | P | T | Intervalo P-R | Segmento S-T [ Intervalo Q-T]
Figura 12. Configuracion electrocardiogrdfica (Ondas, Intervalos y Segmentos)

Onda P

Representa la despolarizacion auricular. Precede al complejo QRS, con
un intervalo de tiempo constante. Tiene una amplitud media de 1,5
mm (3 mm max. o 0.3 mV en jévenes). Duraciéon promedio de 0.06
+/-0.02 segundos (max. en <12 meses: 0.08 segs y en niflo normal es
de 0.10 segs max.).

El eje eléctrico de P a cualquier edad esta entre 0 y +90°. La onda P es
esencial para determinar si el impulso se origina en el n6dulo sinusal
(ritmo sinusal) o no. Determina el situs desde el punto de vista electro-
cardiografico (P positiva en D1 y negativa en AVR situs solitus).
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Para anomalias en la onda P, se debe inspeccionar la onda P en D2 y
V1 para confirmar o descartar un crecimiento auricular derecho o iz-
quierdo (Figura 12).

Intervalo PR

Tiempo necesario para la despolarizacion auricular y el retraso fisio-
l16gico del impulso en el nddulo AV. El intervalo PR varia con la edad y
la frecuencia cardiaca (FC). Cuanto mayor sea la persona y mas lenta la
FC, mas largo el intervalo PR. Los limites inferiores de normalidad del
intervalo PR segun la edad son los siguientes:

e Menor de 3 aflos: 0.08 segs.
e 3-16 afos: 0.10 segs.
e Mayor de 16 afios: 0.12 segs.

Onda Q

Es la primera onda negativa del complejo QRS. Esta onda siempre
precede a la primera deflexion positiva. Principalmente se origina por
la despolarizacién del tabique interventricular. Es frecuente encon-
trarla en los nifios en D1, D2, D3, AVF y casi siempre en V5 y V6. El
25 % de recién nacidos normales, no tiene onda Q en V6. La R en V1,
representa la despolarizacion del tabique y equivale a la Q de las de-
rivaciones mencionadas. Falta en V4R y V1, salvo en raros casos en el
recién nacido. La amplitud maxima en AVE, V5 y V6 es inferior a 5 mm
de voltaje. La duraciéon media de Q es de 0.02 seg. y normalmente no
supera los 0.03 seg.

Onda R

Es la primera onda positiva del complejo QRS. La amplitud media de la
onda R en las derivaciones toracicas precordiales derechas, disminu-
yen con la edad a diferencia de las izquierdas, donde hay un aumento
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gradual en su amplitud. En general, la extensién en las derivaciones an-
teriores y toracicas izquierdas son mayores en nifios que en nifias.

Onda S

Eslasegunda onda negativa en el complejo QRS y se encuentra después de
la R. La amplitud de la onda S disminuye progresivamente en las deriva-
ciones precordiales izquierdas a medida que aumenta la edad. Las ondas
positivas o negativas se denominan r’, s, cuando se repiten. Las ondas del
complejo seran mayusculas dependiendo del voltaje: cuando pasan de 5
mm se escriben con mayusculas, de lo contrario en mindsculas.

Complejo QRS

Representa el tiempo necesario para la despolarizacién ventricular. En
general, el complejo QRS debe ser menor de 0,10 seg. Es corto en el
joven y aumenta con la edad. Las duraciones medias del QRS son:

e Nifnos prematuros: 0.04  seg.

e Nifios a término: 0.05-0.07 seg.
e Nifios de 1 a 3 afios: 0.06-0.08 seg.
e Nifios mayores de 3 afios: 0.07-0.09 seg.
e Adultos: 0.08-0.10 seg.

Anomalias del complejo QRS

Revisar si hay hipertrofias ventriculares derechas o izquierdas. Ins-
peccionar si existen bloqueos de rama derecha o izquierda, sindromes
de preexcitacion o bloqueos intraventriculares y si la ECG se tomé a
una velocidad mas lenta (50 mm/s). No olvidar ver si hay Q patoldgica.

Progresion de R/S

En adultos y nifios mayores de 3 afios, se encuentra una suave progre-
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sion de las derivaciones precordiales desde rS en V4R y V1, pasando
por RS en V2, V3 y qRs en V4 hasta V; es decir, que hay un aumento
progresivo de la amplitud de la onda R hacia V5 y una disminucion
progresiva de la amplitud de la onda S hacia V6. Esto se denomina,
progresién normal de R en el precordio.

En el primer mes de vida, puede haber una inversién completa de la
progresién R/S, con R dominante en V4R, V1 y V2, derivaciones pre-
cordiales derechas y una S dominante en V5 y V6, derivaciones precor-
diales izquierdas. En los lactantes y nifios entre 1 mes y 2 a 3 afios, se
suele observar una inversién parcial, con R dominante en V1, V5 y V6.

Segmento ST

Aparece después de la despolarizacidon ventricular, complejo QRS y
antes de la repolarizacién ventricular, onda T. Es horizontal e isoeléc-
trico, al mismo nivel que PQ y TP. La elevacion o descenso de ST hasta
1 mm no es necesariamente anormal. No hay datos sobre la duracién
normal de ST, pero si aumenta, se prolonga igualmente el QT, para el
que si hay valores de referencia normales.

Onda T

Es la onda de repolarizacidn ventricular. Sigue normalmente en forma
constante al complejo QRS. Su amplitud se mide muy bien en las deri-
vaciones precordiales izquierdas. Su valor normal suele ser menor de
lo siguiente:

En V5: <1 afio 11 mm
>1 aflo 14 mm

En V6: <1 afio 7 mm
>1 aflo 9 mm

Después de la adolescencia la amplitud suele ser menor.
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Intervalo QT

Representa el tiempo necesario para la despolarizacién ventricular,
duraciéon de QRS y la repolarizacion ventricular, final de onda T. Varia
con la frecuencia cardiaca (FC) y con la edad en la infancia, intervalo
QT corregido-QTc. La férmula de Bazett, se puede usar para el calculo

del QTc (Figura 13).

DII
R-R
QT
Qre=___ Qf

H.| R-R

DII

——
-
L
-
L

Figura 13. Formula de Bazett.

QT del paciente
Raiz cuadrada del intervalo RR

QTc
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Ejemplo
QTc: 0,32 de QT en la ECG del nifio
" Raiz cuadrada de la cantidad de
cuadros pequefios entre RR=20 x
0,04 (valor de cada cuadro)

0,36

UTe 589

QTc=0,40

El QTc no debe superar los 0.44 seg, excepto en lactantes. El QTc en
menores de 6 meses normalmente puede ser hasta 0.49 seg.

El QT se encuentra aumentado en hipokalemia y en el sindrome de
Jervel y Lange-Nielsen y el sindrome de Romano-Ward, falsamente
alargado en hipokalemia, por lo que se mide “qu” y no “QT". Se descri-
be un alto porcentaje de QTc largo por antidepresivos triciclicos, como
Desipramina, o Agonistas a en nifios, que se asocia, en alto porcentaje,
a taquicardia ventricular de torsion de puntas y muerte subita.

Igualmente, varios estudios realizados en nifios con leucemia aguda,
presentaron cambios electrocardiograficos (QTc largo, acortamiento
de QRS y PR) con antieméticos [no con Ondansetrén o antagonistas
de receptores de Serotonina tipo 3 (5-HT(3)], como el Granisetrdn,
usados en quimioterapias con altas dosis de Metotrexato. En un estudio
espafiol, se concluy6 que nifios obesos deberian tener monitorizacion
cardiaca frecuente, ya que presentaban mayor riesgo de arritmia por
aumento en la masa ventricular izquierda, asi como en el intervalo QT
y QTc, en relacion con controles normales. De igual manera, se confir-
mo que los pacientes desnutridos, tenian niveles plasmaticos bajos de
albumina, potasio y calcio, aumento del QTc con respecto a controles
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(0.44 comparado con 0.40) y disminucién de la masa ventricular, que
favorecian arritmias y muerte subita.

Onda U

Son pequeifias ondas positivas, que aparecen al final de la onda T. No
deben incluirse en la medicion del QT. Es una onda cuyo origen no esta
claro. Puede encontrarse aumentada en amplitud en la hipokalemia y
dar la impresién de QT prolongado.

Patrones electrocardiograficos normales
Cambios en la electrocardiografia relacionados con la edad

Muchos de los cambios en la electrocardiografia pediatrica que se re-
lacionan con la edad, se asocian con la proporcion del crecimiento del
ventriculo izquierdo y del ventriculo derecho. En el nacimiento, el ven-
triculo derecho es mas grueso que el izquierdo. Hay un aumento en el
peso del ventriculo izquierdo durante el primer mes de vida y al final
de este mes, el ventriculo izquierdo es mas pesado que el derecho. La
relacion del ventriculo izquierdo/ventriculo derecho es de 2:1 en los
primeros seis meses; después, esta relacion aumenta muy despacio a
un valor de aproximadamente 2.5:1 antes de la adolescencia.

Recién nacido pretérmino

La onda P es mas corta que en el recién nacido normal. Su duraciéon
es de 0.03 a 0.06 s, con una altura habitual de 1 mm (2.5 mm max.),
aunque se describen P de 3.5 mm en prematuros normales. Esto
pudiera deberse a la menor masa muscular auricular del prematuro.
El eje de P oscila entre 0° y 75°. El intervalo PR esta entre 0.07 y 0.13
s. El valor medio del intervalo QRS es de 0.04 s. El voltaje del QRS es
menor que en el recién nacido normal, debido a la menor masa muscu-
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lar ventricular de los prematuros. El eje de QRS es derecho (+/-180°) y
se va haciendo izquierdo progresivamente.

A menudo, la onda Q se encuentra al nacimiento en derivaciones D2,
D3 y AVF e infrecuentemente en D1 y AVL; en V6 se encuentra en 50 %
de los casos en el periodo neonatal inmediato.

Elintervalo QTc es mayor que en el recién nacido a término (RNAT) y se
cree que puede deberse a sobrecarga diastolica del ventriculo izquier-
do, por la persistencia del conducto arterioso durante los primeros dias
de vida. El voltaje de la onda T es menor que en el RNAT, posiblemente

debido a la menor masa muscular ventricular de estos nifios.

En el prematuro, hay diferencias significativas y son mayores entre
mas inmaduro sea el paciente. Se encuentra un aumento de la frecuen-
cia cardiaca, disminuciéon del PR (<0.07 s) y amplitud del QRS (<0.04
s), hay dominancia de la R en V6, y el QT con relacién a la frecuencia
cardiaca (QTc) es mayor que en el recién nacido a término.

Recién nacido a término

Eleje es derecho, predominio de fuerzas vectoriales derechas (Figura 14).
Rs en V1 con R no mayor de 20-25 mm; generalmente, la S es pequefia y
no mayor de 8 mm y en V6 existe un patrén rS (S no mayor de 12 mm).

[DI| V1] V6]
Figura 14. ECG de un recién nacido
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La frecuencia cardiaca varia con la actividad del nifio, pero puede ha-
blarse de un promedio de 120 a 140 por minuto. Aunque el ritmo ge-
neralmente es sinusal, es frecuente encontrar arritmias transitorias;
ademas, con la profundizacién del bebé durante el suefio, puede dis-
minuir la frecuencia cardiaca alrededor de 90 /minuto sin que indique
patologia.

En general, segtn Ziegler, la onda P no debe pasar de 3 mm de altura y
0,06 s de ancho.

El PR oscila entre 0,08 y 0,10 s. Normalmente, la onda T es positiva en
V1 el primer dia de vida, luego se hace negativa a los 3 dias de nacido,
si persiste positiva, sugiere una hipertrofia ventricular derecha (HVD)
sin importar el voltaje. Luego, permanece invertida hasta que se ad-
quiere el patrén tipo adulto; ademas, es negativa en precordiales de-
rechas hasta V4, pero es positiva en D1, AVL, V5 y V6. Si en el periodo
neonatal la onda T es negativa en V5 y V6, D1 y AVL, se debe sospechar
isquemia miocardica transitoria del recién nacido (28-30). Habitual-
mente, puede observarse una Q angosta en D2, D3 y AVF (Figura 14).

Recién nacido postérmino

Se encuentra un aumento de la proporcién R/S y del patrén de onda R
en las derivaciones precordiales. Se considera una mayor dominancia
ventricular derecha que en RNAT maduros. Se observa una mayor am-
plitud de R en V4R (no en V3R 0 V1) y ausencia de onda R o R menor
de 1 mm de altura en D1.

Lactante

El eje puede persistir alrededor de 90 a 120°. LaR en V1 no debe pasar
de 20 mm y la S en V6 no debe superar los 10 mm. A partir de esta
época, el eje eléctrico gira hacia la izquierda. La T puede persistir ne-
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gativa hasta la adolescencia. La R en V1 empieza a disminuir de voltaje
y la S a aumentar, pasando luego por una etapa de isodifasismo hasta
que aparece un franco predominio de la negatividad. Por el contrario,
la R en V6 aumenta de voltaje y la S disminuye, pasando por una etapa
de isodifasismo y finalmente, aparece predominio franco de la positi-
vidad. Una vez alcanzado el patrén de adulto, el eje es el ya menciona-
do y existe un patrén rS en V1 y Rs en V6 contrario al patréon del nifio.

La T es isodifasica o negativa en V1.
Patrones electrocardiograficos anormales
Criterios de hipertrofia de cavidades

Los siguientes cambios ocurren en el VD y el VI en el periodo perinatal:

e Alas30semanas de gestacion, el VIes mas grueso que el VD (1.15:1)

e Alas 32-35 semanas son iguales

e Alas 36 semanas, la relacién del VD:VI es de 1.3:1

e Luego del nacimiento, el VI aumenta el grosor de su pared
rapidamente

* Incrementa al primer mes de edad y al sexto mes, la relacion VI:VD es de 2:1

e La proporcion en el adulto del VI:VD es de 2.5:1.

A continuacidn, se presentaran algunos patrones anormales de voltaje
y desviaciones anormales del eje; sin embargo, no debe olvidarse que
todos estos parametros son variables, debe analizarse el contexto del

paciente, partiendo de la clinica y los exdmenes paraclinicos.
Hipertrofia de auricula derecha

La Onda P acuminada (P pulmonar) de mas de 2,5 mm en DII, DIII, AVR
y V1, se evidencia en hipertensién pulmonar (Figura 15).
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[PPPP]
Figura 15. Hipertrofia auricular derecha (HAD)

Hipertrofia de auricula izquierda

Se evidencia una P ancha y mellada de mas de 0,08 s en lactantes y
mayor de 0,10 s en nifios, en las derivaciones DI, DII, AVL y V6. P positi-
va-negativa (+/ -) con predominio de la negatividad en V1 (Figura 16).

[PPPP]
Figura 16. Hipertrofia de auricula izquierda (HAD)

Hipertrofia biauricular

Se observa un aumento en amplitud y duracién de la onda P.
Hipertrofia del ventriculo derecho

HVD en el recién nacido

El diagnéstico de hipertrofia de ventriculo derecho (HVD) en recién
nacido es dificil por la dominancia normal del VD en este periodo.
Algunos criterios son ttiles para su diagnéstico, como la onda R pura
(sin S) en V1 mayor de 10 mm, R en V1 mayor de 25 mm o R en AVR
mayor de 8 mm, onda S en D1 mayor de 12 mm, patrén qR en V1,
(también se observa en el 10% de RN sanos) y onda Q de mas de 3 mm
en V1. Cuando hay Q normal en precordiales izquierdas, T positiva en
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V1 en RN de mas de 3 dias, con onda T positiva en V6, sugiere HVD. La
onda T positiva en V1 con T negativa en V6, puede verse en afecciones
que provocan cambios del vector de T, sin HVD, como la miocarditis y
la isquemia miocardica y coronarias anémalas. Eje de QRS mayor de
+/-180° y deflexion intrinsecoide de mas de 0.04 s en V1.

La deflexién intrinsecoide o tiempo de activacién ventricular, se mide
desde el principio del QRS hasta el punto mas alto de la R. Para el ven-
triculo derecho se mide en AVR o precordiales derechas, mientras que
para el ventriculo izquierdo se calcula el AVL o en precordiales izquier-
das. Su valor normal es hasta 0.04 s.

HVD en nifios

Por lo general, cuanto mayor sea el nimero de criterios positivos inde-
pendientes, mayor serd la probabilidad de un grado anormal de HVD.

Desviacion del eje a la derecha, teniendo en cuenta la edad del paciente.
Aumento del vector QRS a la derecha y anterior: R en V4R, V1, V2 o0 AVR
mayor que el limite superior normal (LSN) para la edad (Tabla 1). Sen D1
0 V6 mayor que el limite superior normal (LSN) para la edad (Tabla 2).

Tabla 1. Promedio y limite superior de la onda R en mm.
Voltajes de R de acuerdo con la derivacion y edad

Adulto
0-1m 1-6m  6-12m 1-3a 3-8a 8-12a 12-16a Joven

48) | 7013) 816  8(16) | 705  7(15) | 6(13) | 6(13)

6(14) | 13(24) 1327)  12(23) | 1322)  14(24) [ 14(24) 5(25)

8(16)  5(20) = 9(0) 9(20) | 9(20) 9(24) [ 9@4) 6(22)
2(6) 2(5) 2(4) 1) 14)

2(7) 48 | 510)  500) | 310 300 3012

7004) | 1020) 10(16) 8(20) | 10(19) 10(20) [1I(21)
1009) | 613  6(11)  6(11) | 5(10)  3(9) 3(7)

6(12)  5(10)  4(8) 4(8) 3(8) 3(7) 3(7)

13(24)  10(19) 10(20) 9(18) = 8(16)  5(12) | 4(10)  3(14)
18(30) | 20(31)  22(32) 19(28) | 15(25) 12(20) [MO(9) 6(21)
12(23) | 20(33) 20(31) 20(32) | 23(38) 26(39) [21(35) 12(33)
5(15) | 13(22)  13(23)  13(23) | 1526) 17(26) [14(23)" 10(21)

Tomado de Park MK, Guntheroth WG: How to read Pediatric ECG’s, 3era ed., St. Louis, 1.992. Mosby
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Relacion R/S anormal a favor del VD, en ausencia de bloqueo de rama.
Relacion R/S en V1 y V2 mayor que el LSN para la edad. Relacién R/S
en V6 menor, después de 1 mes de edad. T positiva en V1 en pacientes
mayores de 3 dias de vida, siempre que la T sea positiva en las deriva-
ciones precordiales V5 y V6. La T positiva en V1 no es necesariamente
anormal en pacientes mayores de 6 afios.

Una onda Q en V1, patrén gR o qRs, sugiere HVD. Debe asegurarse que
no existe una r pequefia en una configuracioén rsR’. En presencia de
HVD, un angulo QRS-T ancho con el eje de T fuera de los limites norma-
les, por lo general en el cuadrante de 0 a 90°, indica patrén de tension.

La R tinica y limpia de mayor voltaje que el normal en precordiales derechas,
es signo de sobrecarga sistolica, mientras que la R polifasica en precordiales
derechas, bloqueo de rama derecha, es signo de sobrecarga diastolica.

Forma sencilla de buscar HVD sugerida por el autor

Se sabe que el ventriculo dominante, normalmente con mayor masa
muscular, es el izquierdo. La onda que lo representa fielmente es
la R. Dos derivaciones que observan esta zona adecuadamente, son
DIy V6 (R normal en DI y V6). La zona que advierte bien la parte
derecha es V1, por lo que predomina la onda contraria, la S. Si hay
mayor masa muscular en la parte derecha por HVD, se observara R
alta en V1 y S anormalmente prominente en DI y V6 (Figura 17).

F Vi
. | e i
L :}!' N ',-\_['b;;{_:

[DI[ V1] V6]

Figura 17. Hipertrofia ventricular derecha.
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Hipertrofia del ventriculo izquierdo

Cuanto mayor sea el namero de criterios positivos independien-
tes, mayor serd la probabilidad de un grado anormal de HVI. Eje
desviado a la izquierda para la edad del paciente. Voltajes de
QRS a favor del VI, voltajes anormales de QRS inferiormente, a
la izquierda y/o posteriormente). R en D1, D2, D3, AVL, AVE, V5
0 V6 mayor que el LSN (Tabla 1). S en V1 o V2 mayor que el LSN
(Tabla 2).

Tabla 2. Promedio y limite superior de la onda S, en mm.
Voltajes de S de acuerdo con la derivacién y edad (11)

12-16a | AouLtOs

Tomado de Park MK, Guntheroth WG: How to read Pediatric ECG’s, 3era ed., St. Louis, 1.992. Mosby

En sobrecarga de presion, por ejemplo, estenosis adrtica, es frecuente
que se reflejen ondas R altas en D1, D2 y AVE, mientras en la sobrecar-
ga de volumen, se refleja en V5 y V6. Relacién R/S anormal a favor del
VI. Relacién R/S en V1 y V2 menor que el limite inferior de normalidad
(LIN) parala edad del paciente. Q en V5 y V6 mayor de 5 mm, acoplada
con ondas T altas, simétricas, en las mismas derivaciones, sugestivo de
HVI, denominada sobrecarga sistélica del VI.

En presencia de HVI, un angulo QRS-T ancho con el eje de T fuera de los
limites normales, equivale a un patrén de tension o de presion. Esto se
manifiesta por ondas T planas o invertidas en la derivacién D1 o AVF.
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Forma sencilla de buscar HVI sugerida por el autor

Se sabe que normalmente el ventriculo dominante, con mayor masa
muscular, es el izquierdo. La onda que lo representa fielmente es la R.
Dos derivaciones que observan esta zona adecuadamente son DI y V6
(R normal en DI y V6). La zona que advierte bien la parte derecha es
V1, por lo que predomina la onda contraria, la S. Si hay mayor masa
muscular de la usual en la parte izquierda por HV], se observara R alta
en DIy V6, asi como S anormalmente prominente en V1. Se sugiere una
forma sencilla de identificarla, ya que se han realizado estudios, en los
que ni médicos, ni cardiélogos coinciden en los mismos diagndsticos y
no siempre son confiables los informes computarizados de los diferen-
tes equipos (Figura 18).

LUBREHIEA A, R g i

[DI|V1][Ve6]

Figura 18. Hipertrofia ventricular izquierda.

Crecimiento biventricular

Criterios de voltaje positivos para HVD e HVI en la ausencia de blo-

queos de rama o preexcitacion.

Criterios de voltaje positivos para HVD o HVI con voltajes relativamen-
te grandes para el otro ventriculo.

Fendmeno de Katz-Wachtel, grandes complejos QRS equifasicos, en
dos o tres derivaciones de miembros y en las precordiales mesotora-
cicas (V2 a V5) con suma de voltaje de las ondas Ry S, cada una de las
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tres derivaciones de 50 mm o mas (1-4, 11, 12, 21, 23, 31, 36, 37).

Forma sencilla de buscar el crecimiento biventricular sugerida
por el autor

De acuerdo con lo referido anteriormente, si hay mayor masa muscu-
lar de la usual en la parte izquierda y derecha por crecimiento biven-
tricular, se observard una R alta en DI, V1 y V6, asi como S prominente
en DI, V1 y V6 (Figura 19).

Ll

[DI| V1] V6]
Figura 19. Hipertrofia hiperventricular.

Alteraciones de la conduccion ventricular
Bloqueo de la rama derecha (BRD)

Desviacion del eje a la derecha, al menos en la parte terminal del QRS
(QRSt). La parte inicial del QRS (QRSi) no se modifica. Duracién del
QRS mayor del LSN para la edad del paciente. Empastamiento terminal
del complejo QRS dirigido hacia la derecha y generalmente adelante. S
ancha y empastada en D1, V5 y V6 (como en HVD). R’ empastada ter-
minal en AVR y en las derivaciones precordiales derechas (V4R, V1y
V2), se observa como rSr’. El descenso de ST y la inversiéon de laonda T

son frecuentes en los adultos con BRD, pero no en nifios.
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El asincronismo de las fuerzas electromotrices de cada ventriculo,
normalmente opuestas, pueden producir un potencial mas manifiesto
de ambos ventriculos. Por lo tanto, cuando hay un BRD o BR], el diag-
nostico de hipertrofia ventricular no es seguro, se puede confundir

facil con hipertrofia ventricular derecha.

Se estudié un BRD congénito en familias africanas y libanesas, confir-
mando una enfermedad genética autosémica dominante, localizada en
el brazo largo del cromosoma 19, mutacién 19q13, con una penetran-
cia de 50 % en mujeres y 75 % en hombres; 5 % al 15 % de los indivi-
duos afectados evoluciona a un bloqueo auriculoventricular completo
o muerte subita. Los afectados presentan un fenotipo anormal y un
patrén de r’ caracteristico. Para que sea mas especifico de la enferme-
dad, se puede asociar con fuerzas negativas débiles o ausentes en las
derivaciones precordiales derechas, r ancha en AVR y desviacion del
eje QRS frontal.

Explicacién sencilla del autor

Como esta parcial o totalmente bloqueada, la carretera que transmite el
impulso al ventriculo derecho (VD), llega al mismo, encontrandolo obs-
truido, r pequefia en V1, despolariza cavidades izquierdas (rS en V1)
y al final pasa a la parte derecha nuevamente (rSr’ en V1). Asi, podria
explicarse la desviacion del eje de QRS terminal a la derecha y la imagen

como si tuviera hipertrofia derecha (S grande en DIy V6) (Figura 20).

Ll ?\ MR R R

[DI| V1| V6]
Figura 20. Bloqueo de la rama derecha
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Bloqueo de la rama izquierda (BRI)

Desviacion del eje a la izquierda para la edad del paciente. Duracion
del QRS mayor que el LSN para la edad. Pérdida de las ondas Q en D1,
V5 y V6. El complejo QRS empastado se dirige a la izquierda y atras.
Ondas R empastadas y anchas en D1, AVL, V5 y V6. Ondas S anchas en
V1 y V2 (simula HVI). Son frecuentes el descenso de ST y la inversion
de T de V4 A V6. Asincronia de la despolarizaciéon de los ventriculos.
Cuando hay un BRI, no debe hacerse un diagndstico de HVI.

Explicacion sencilla del autor

Como la carretera que transmite el impulso al ventriculo izquierdo (VI)
esta parcial o totalmente bloqueada, este llega al mismo, encontrandolo
obstruido (r en V6), despolariza las cavidades derechas (R positiva se
vuelve parcialmente negativa) y al final pasa a la zona izquierda nue-
vamente por el tabique (R se vuelve positiva nuevamente y se ve final-
mente como R mellada en V6 con QRS ancho). Asi, podria explicarse la
desviacion del eje terminal de QRS a la izquierda y la imagen que simula
hipertrofia izquierda (R grande y mellada en DI y V6) (Figura 21).

..J, G i O IE S
— \.rx i s )\ e LAl LAl
[DI| V1] V6]

Figura 21. Bloqueo de la rama izquierda

Hemibloqueos
Hemibloqueo anterior superior izquierdo (HBASI)

El impulso eléctrico pasa de las auriculas por el haz de His hacia las
ramas derecha e izquierda del haz de His y se bloquea en la division
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anterior de la rama izquierda, por lo que la ola de despolarizaciéon
sigue por el fasciculo posterior y a través de la conexi6n de las fibras
de Purkinje entre los dos fasciculos, se despolariza la porcién anterior
del ventriculo izquierdo.

La derivacién I tendra una onda Q pequefia que representa la despo-
larizacidn que se aleja del electrodo, hacia la zona del tabique derecho
asi como la posteroinferior y luego una R grande, mientras que se
acerca nuevamente a la zona anterosuperior izquierda. La derivacion
I1I, muestra una onda S prominente porque la despolarizacion se aleja
de ella.

Criterios HBASI

¢ QRSmenorde0.12s

e Eje de QRS muy desviado a la izquierda (-45°-75°)

e R empastado en DII, DIIl y AVF

e Retraso del tiempo de deflexion intrinsecoide en DI y AVL.

Hemibloqueo posterior inferior izquierdo (HBPII)

El impulso eléctrico pasa de las auriculas por el haz de His hacia las
ramas derecha e izquierda del haz de His y se bloquea en la division
posterior de la rama izquierda, por lo que la ola de despolarizacion
sigue por el fasciculo anterior y a través de la conexion de las fibras de
Purkinje entre los dos fasciculos, se despolariza la porcién posterior
del ventriculo izquierdo.

La derivacién I tendrd una onda R pequefia que representa la despo-
larizacién que se aleja del electrodo, hacia la zona anterosuperior y
luego una S grande, mientras se aleja nuevamente a la zona antero-
superior izquierda. La derivacion III muestra una onda R prominente
porque la despolarizacion se acerca a ella.
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Criterios HBPII

¢ QRSmenorde0,12s

e Eje de QRS muy desviado a la derecha (+90° +120°)
e rSempastado en DIy AVL

e gRempastado DII, DIIl y AVF

e Retraso del tiempo de deflexion intrinsecoide en D, DIII y AVE.

Bloqueo intraventricular

En esta alteracién se prolonga todo el complejo QRS. Se asocia con des-
6rdenes metabolicos (hiperkalemia), isquemia miocardica evidencia-
da durante la reanimacién cardiopulmonar, en toxicidad por Quinidina
o Procainamida y en las enfermedades miocardicas difusas (fibrosis
miocardica). En todas estas condiciones, se recomienda la implanta-

cién de un marcapaso permanente.

Alteraciones de la conduccién auriculoventricular

Se presentan disturbios en la conduccién entre el nodo sinusal y
el ventriculo. Se clasifican de acuerdo con la gravedad de grado 1
a 3.

Bloqueo auriculoventricular (BAV) grado 1

El PR se prolonga mas alla de los limites normales para la edad. Se
puede presentar en nifios sanos, en fiebre reumatica, cardiomio-
patias, insuficiencia cardiaca o pacientes en postoperatorio. Puede
progresar a un mayor bloqueo o puede permanecer asintomati-
co. Solo se recomienda manejo en caso de intoxicacién digitalica
(Figura 22).
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[PPPP]
Figura 22. BAV grado 1

Bloqueo AV grado 2

Mobitz I o fen6meno de Wenckebach, es el bloqueo a nivel del nodo
AV. El PR se prolonga en forma progresiva, hasta que se bloquea com-
pletamente y reinicia. Se puede encontrar en nifios con miocarditis,
miocardiopatia, intoxicacion digitalica, postoperados, infarto de mio-
cardio, en pacientes normales o con predominio de sintomas vagales.

Solo se trata la causa inicial (Figura 23).
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Figura 23. BAV grado 2, Mobitz |

Mobitz II o conduccién auriculoventricular, se le llama del todo o nada
(o conduce bien o esta totalmente bloqueado a nivel del haz de His) y
puede progresar facilmente a bloqueo AV completo que requiere un
marcapaso. Puede bloquearse en la zona del nodo AV o has de His, en
menor proporcion y verse 2, 3 0 4 “p” por cada QRS, bloqueo AV 2:1,
3:1, entre otros. Se debe tratar la causa inicial y puede requerir un

marcapaso profilactico (Figura 24).
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1 1 [P P L —p

[PPPPPPPP]
Figura 24. BAV grado 2, Mobitz 11

Bloqueo AV grado 3

La actividad auricular y ventricular son independientes entre si. Tiene
intervalo p-p y R-R, que son regulares cada uno, los p-p van a una
frecuencia mayor. Las causas son miltiples, como congénita, por en-
fermedad del coldgeno materna o cardiopatia como L-TGA; luego de
cirugias en nifios; infecciones, como miocarditis, fiebre reumatica, dif-
teria, entre otras o algunos medicamentos. No se requiere tratamiento
en RN con BAV completo y asintomatico. Se puede usar un marcapaso
temporal o permanente de acuerdo con las necesidades (Figura 25).
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Figura 25. BAV grado 3
Sindromes de preexcitacion
1. Sindrome de Wolf-Parkinson-White (PR corto con onda Delta)

La onda Delta con empastamiento inicial del complejo QRS, se observa
como una barriga o prominencia en la parte baja del QRS. Es secunda-
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ria a una via de conducciéon anémala, haz de Kent, entre la auricula y
el ventriculo, a uno u otro lado, que hace que no pase el impulso por el
nodo AV. Después del retraso normal en el NAV, pero antes que termine
la despolarizacién de todo el ventriculo por la via anémala, el resto del
ventriculo se despolariza de forma normal, por el sistema His-Purkin-
je. Aumento en la duracion y los voltajes de QRS, mayores del LSN para
la edad.

Explicacion sencilla del autor

Ya que no pasa de la auricula al ventriculo por la carretera o autopista
a una velocidad normal y parando en el peaje, usa una carretera ac-
cesoria mas corta y rapida (circunvalar) que acorta el camino AV y se

observa un PR corto.

Criterios para diagnosticar Wolf-Parkinson-White (Figura 26)

Intervalo PR corto, menor que LIN:

e < 3anos: 0.08 seg.
e 3-16 afios: 0.10 seg.
e >16afos:0.12 seg.

=
=

Figura 26. Sindrome de preexcitacion Wolf-Parkinson-White.
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2. Sindrome de Lown-Ganong-Levine (PR corto sin onda Delta)

Duraci6on del QRS normal. No hay evidencia de onda Delta. El estimu-
lo se transmite por las fibras de James, sin pasar por el nodo AV, se
produce un PR corto, pero los ventriculos se despolarizan normalmen-
te por el sistema His-Purkinje (Figura 27).

||
J

|
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Figura 27. Sindrome de preexcitacion de Lown-Ganong-Levine.

||
e

Sindrome de preexcitacion tipo Mahaim

Intervalo PR normal. Duracién del QRS prolongada. onda Delta pre-
sente. Una fibra accesoria (fibra de Mahaim), entre el n6dulo AV y uno
de los ventriculos, generalmente el derecho, produce la onda delta y
alarga la duracion del QRS.

Trastornos hidroelectroliticos, metabdlicos o por medicamentos

Calcio

e Hipocalcemia
¢ Prolonga el segmento ST
e Alarga el intervalo QTc
¢ Onda T de duracién normal
e Hipercalcemia
e Acorta segmento ST sin afectar laonda T
¢ Reduce el intervalo QTc (Figura 28).

Sandra Matiz Mejia

289



290

ELectrocardiografia

*5T CORTO Lo
Qe CORTO il |
HIPERCALCEMIA
i
TI L_._C e
NORMAL

*5T PROLONGADO :
*Qlc PROLONGADD | | o~ ,

ST corto Hipercalcemia
QTc corto

Normal
ST prolongado . .
R Hipocalcemia

Figura 28. Caracteristicas electrocardiogrdficas
de la Hipocalcemia e Hipercalcemia

Potasio

e Hipokalemia
¢ <2.5mEq/L:Segmento ST deprimido, onda T difasicay onda U
prominente que semeja un intervalo QTc prolongado. Al seguir
bajando los niveles, se prolonga el PR y puede producirse un

bloqueo sinoauricular.
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Hiperkalemia

¢ 6.0 mEq/L: Se observa onda T alta.

e 7.5mEq/L: Se prolonga el intervalo PR, QRS ancho y hay una onda T alta.
¢ 9.0mEq/L:NoseobservaondaPyseevidenciaunaondasinusoidal.
¢ Mejor observadas en DII, DIIl y precordiales izquierdas (Figura 29).

-\:!llnm!

5T DEPRIMIDD |
=T DEFASICA
~CNDA U

T ALTA

“PR LARGO
@RS ANCHO
*T ALTA

ST deprimido
T difasica <2,5mEq/L
Onda U

Normal
T alta >6 mEq/L
PR largo
QRS ancho >7,5 mEq/L
T alta
Onda sinusoidal >9 mEq/L

Figura 29. Caracteristicas electrocardiogrdficas
de la Hipokalemia e Hiperkalemia
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Digitdlicos

¢ Disminuye el automatismo del nodo sinusal
e Aumenta el automatismo del nodo AV

e Reduce la conductividad

e Prolongael PR

e Acortael QT

¢ Aumenta amplitud de la onda U.

Hipotermia
Presencia de onda ], onda Osborn o joroba de camello.

Es importante recalcar que la electrocardiografia es una herramienta
diagndstica util y de bajo costo para la diferenciacion de caracteristi-
cas normales electrocardiograficas, que varian segin la edad del pa-
ciente pediatrico, asi como para la identificacién de patologias favore-
cidas por alteraciones congénitas o adquiridas, alteracion electrolitica
o medicaciones, entre otras.

Coémo citar este articulo:

Matiz Mejia, S. (2018). Electrocardiografia en nifios. En R. Vega Llamas, H. Matiz, E. Escobar, ]. M.
Parra Castafieda, J. E. Villarreal, I. Kuzman, ... A. Cadena, Electrocardiografia. Nuevos avances
(pp.253-292). Barranquilla: Ediciones Universidad Simé6n Bolivar.
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CAPITULO SIETE
VIABILIDAD MIOCARDICA: MULTIMODALIDAD
- RESONANCIA MAGNETICA CARDIACA

Alberto Cadena

INTRODUCCION

La falla cardiaca es una enfermedad con alta prevalencia a nivel
mundial, asociada a altas tasas de morbilidad y mortalidad. La etiolo-
gia mas frecuente de la falla cardiaca es la enfermedad coronaria que
puede generar hasta 2/3 de todos los casos. En el contexto de falla
cardiaca asociada a enfermedad coronaria y baja fraccién de eyeccion
la posibilidad de recuperacién de la funcién ventricular es un objetivo
terapéutico estratégico, debido a que, predecir la mejoria de la funcién
ventricular posterior a una revascularizacion podria mejorar el pro-
noéstico de manera significativa. Es aqui donde el concepto de viabi-
lidad miocardica toma importancia. Los primeros estudios de revas-
cularizaciéon miocardica quirdrgica mostraron mejoria de la funcién
posterior a la revascularizacidn quirdrgica, sin embargo la metodolo-
gia empleada al momento de realizacidn no esta exenta de criticas.

VIABILIDAD MIOCARDICA

La viabilidad es importante en la practica de cardiologia por su signi-
ficado clinico y por ser un determinante al momento de decidir estra-
tegias de revascularizacion. En la década de 1980 se us6 por primera
vez el término miocardio hibernante. Posteriormente este término
fue asimilado en la practica habitual y se ha ampliado la definicién del
término, al de miocardio hibernante y miocardio aturdido. Es impor-
tante resaltar que es un diagnoéstico retrospectivo el cual debe cumplir
tres criterios: (a) debe de existir un evento isquémico con disminucion
subsecuente de la contractilidad, y posteriormente (b) recuperacion
de la contractilidad luego de una (c) revascularizacion.
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El miocardio aturdido se diferencia del miocardio hibernante por la
cronicidad del evento isquémico desencadenante y los mecanismos
que causan alteracion de la contractilidad. El miocardio aturdido es el
que ocurre después de un sindrome coronario agudo y que permane-
ce con alteracion de la contractilidad posterior a la revascularizacion
debido al evento isquémico y la reaccion inflamatoria subsecuente por
los procesos de isquemia y reperfusién, y posteriormente recupera su
funcién. El miocardio hibernante es aquel que pierde la contractilidad
debido a un proceso isquémico cronico sin generar necrosis miocar-
dica transmural. No hay un limite claro de tiempo para definir cuando
se convierte de aturdido a hibernante, y en la practica habitual esta
diferenciacién no es siempre posible.

Existen varios métodos para determinar viabilidad. Para poder en-
tender mejor las diferencias entre estos métodos es importante tener
claros los conceptos de sensibilidad, especificidad, valor predictivo
positivo y valor predictivo negativo, ademas de los objetivos valora-
dos para definir viabilidad segtin la técnica. Entre los objetivos se en-
cuentran la presencia de fibrosis miocardica, la perfusién coronaria,
la reserva contractil y el metabolismo. Estas caracteristicas se evaldan
con el grosor de la pared miocardica, la mejoria y posterior deterio-
ro de la contractilidad (respuesta bifasica) durante la infusién de
dobutamina, la captaciéon de material radioactivo, y la diferenciacién
entre tejido miocardico sano y cicatriz miocardica. Segiun el método
a utilizar, y por ende el objetivo que se evalde, tendremos diferente
sensibilidad o especificidad para diagnosticar el miocardio viable del
miocardio necrosado, y también para predecir la recuperacion de la
contractilidad posterior a la revascularizacion.

Al ser un diagnéstico retrospectivo que presenta variacion en los obje-
tivos de valoracidn final, y teniendo como tnica solucién la revascula-
rizacion, es importante discriminar el miocardio viable del no viable,
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para asfi evitar la realizacién de procedimientos innecesarios, con la
intencién de cumplir un criterio diagnéstico, que en caso de no cum-
plirse, solo aumenta el riesgo del paciente sin crear beneficio a largo
plazo. Las indicaciones de revascularizacion se dividen en dos grupos,
el control de sintomas y la mejoria del prondstico; estas indicaciones
se guian por criterios anatémicos en los cuales la evaluacion de viabi-
lidad no es requisito para la realizacion de estos procedimientos. Rea-
lizar revascularizaciéon en miocardio no viable no altera el pronéstico,
en cambio al no realizar revascularizacion en pacientes con miocardio
viable la morbilidad y mortalidad empeoran en mayor medida que
aquellos pacientes que no presentan viabilidad, por tanto la viabilidad
se considera como marcador prondstico.

La resonancia magnética posee la capacidad de evaluar diferentes as-
pectos del corazon, por lo que durante la realizacidon de un estudio se
puede evaluar la contractilidad global, la contractilidad segmentaria
en reposo y bajo estrés farmacolégico, el grosor de la pared miocar-
dica, la perfusién miocardica en reposo y bajo estrés, y el mas impor-
tante en la evaluacion de viabilidad, la caracterizacién del tejido con
diferenciacion entre fibrosis/necrosis miocardica y tejido miocardico

viable.

METODOS DE VALORACION DE VIABILIDAD POR
RESONANCIA MAGNETICA

Realce tardio con gadolinio

El gadolinio es un ion paramagnético de distribucién exclusivamente
extravascular, incapaz de atravesar la membrana celular intacta. En el
miocardio normal o aquel que sufre un evento isquémico que no afecta
la integridad de la membrana celular miocardica (miocardio aturdi-
do), la concentracion tisular de gadolinio es minima, lo que lo hace in-
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detectable. En caso de un evento isquémico, con pérdida de la integri-
dad de la pared celular, el gadolinio se acumula dentro de las células,
aumentado su concentracion a nivel local, con subsecuente deteccién
en las secuencias de resonancia. En caso de necrosis crénica el tejido
miocardico es reemplazado con tejido fibrético, con gran afinidad por
el gadolinio y posterior deteccién por las secuencias de resonancia
magnética. El realce tardio presenta correlacion histopatolégica de la
presencia y extension del infarto tanto en la etapa aguda por dafio en
la membrana celular y luego de ocho semanas por captacién en la cica-
triz fibrotica miocardica.

La deteccién de infarto por diferentes métodos mejora a medida que
aumenta la cantidad de miocardio afectado. En los casos de infarto
transmural la sensibilidad en el diagnostico de infarto es similar, pero
a medida que disminuye la trasmuralidad (infarto subendocardico) la
sensibilidad de otros métodos disminuye. El realce tardio con gadoli-
nio es capaz de detectar infartos subendocardicos no detectados por
otros métodos, mejorando la capacidad diagndstica y pronéstica. La
presencia de infarto de miocardio detectado por resonancia magné-
tica, es un marcador prondstico independiente de la fraccion de eyec-
cién y de la presencia o no, de alteraciones de la contractilidad. La en-
fermedad isquémica no siempre desarrolla sintomatologia tipica que
permita diagnosticar de manera oportuna la presencia de sindrome
coronario agudo, en el seguimiento de una cohorte del estudio MESA
evaluada por resonancia magnética, la prevalencia de algtn tipo de ci-
catriz miocardica fue del 7.9 %, del cual el 78 % no fue diagnosticada

previamente por métodos convencionales.

El criterio mas importante para determinar la posibilidad de viabili-
dad por gadolinio es la relacion entre el grosor de la cicatriz por ga-
dolinio comparado con el grosor de la pared. A medida que aumenta
la transmuralidad de la necrosis disminuye la posibilidad de recupe-
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racion de funcién miocardica (Figura 1). En un metaanalisis realiza-
do, el realce tardio con gadolinio demostré una sensibilidad del 95 %
con una especificidad del 51 %, valor predictivo positivo del 69 % y
valor predictivo negativo del 90 % en la prediccién de mejoria de la
contractilidad regional posterior a revascularizacion. El realce tardio
con gadolinio tiene gran sensibilidad para detectar miocardio viable
(Figura 2). Aun en etapas tempranas de un sindrome coronario agudo
el realce con gadolinio ha demostrado que el porcentaje de miocardio
salvado posterior a la revascularizacion disminuye después de los pri-
meros 90 minutos posterior al evento isquémico. Ademds durante la
evaluacion en el primer mes posterior a un sindrome coronario agudo,
predice cuales pacientes tendran disfuncion ventricular y aumento de
morbimortalidad en los 6 meses posteriores al evento isquémico y es
capaz de evaluar y cuantificar la presencia de obstruccién microvascu-
lar, el cual es un marcador preciso de complicaciones cardiovasculares
posteriores.

En comparacion con la evaluacién de la reserva contractil, la valora-
cion del realce tardio con gadolinio no requiere monitorizacién, con-
lleva menor riesgo para el paciente; ademas la tasa de eventos ad-
versos del gadolinio es extremadamente baja, siendo la gran mayoria
de reacciones consideradas leves. Sin embargo, en presencia de falla
renal con depuracién de creatinina menor de 30 ml/min, existe con-
traindicacion del uso de gadolinio debido al riesgo de fibrosis sisté-

mica nefrogénica.

El grosor de la pared miocardica es un criterio atin utilizado para la
valoracién de la viabilidad, un grosor de pared miocardica menor de
5.5 mm es indicativo cicatriz miocardica por ecocardiografia; por re-
sonancia magnética se ha demostrado que lo mas importante es el
porcentaje del grosor de la cicatriz miocardica en comparacién con el
miocardio ventricular sano, atin en paredes miocardicas consideradas
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por ecocardiograma como atréficas, se logra la recuperacién de la con-
tractilidad posterior a revascularizacion.

RESERVA CONTRACTIL CON DOBUTAMINA

La valoracion de la contractilidad posterior a la infusién de dobuta-
mina fue la primera técnica utilizada en resonancia magnética para
el diagnostico de viabilidad. El protocolo utilizado es similar al que se
usa en valoracion de la reserva contractil con dobutamina por medio
de ecocardiografia, con aumento progresivo de dosis y valoracién de
la contractilidad en cada etapa de la infusién, usando la mejoria tem-
poral de la contractilidad como marcador de viabilidad. En compara-
ci6én con la ecocardiografia de estrés con dobutamina, la resonancia de
estrés tiene mayor sensibilidad dado por mejor calidad de imagenes
de la resonancia en comparacion con la ecocardiografia.

En un metaanalisis el resultado de nueve estudios con valoracion de
reserva contractil con dobutamina a bajas dosis, tuvo sensibilidad del
81 %, especificidad del 91 %, valor predictivo positivo del 93 % y valor
predictivo negativo del 75 %.

ES PERTINENTE LA EVALUACION DE LA VIABILIDAD
MIOCARDICA

En estudios previos de viabilidad miocardica, el pequefio tamafio de
los grupos y la variabilidad en los métodos para medicién de via-
bilidad, no afirmé el concepto de la viabilidad como marcador de
mejoria del prondstico. En un metaanadlisis de 2002 se demostr6 que
solo la revascularizacion en territorios viables mejora el prondstico.
Aunque el concepto de viabilidad es légico y simple, estudios clinicos
randomizados no han podido demostrar el beneficio derivado de la
combinacién de viabilidad con revascularizacion. El estudio PARR-2,
detect6 viabilidad con PET, sin embargo la poca adherencia a las
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recomendaciones del tratamiento solo mostré una tendencia en la
mejoria de los pacientes con viabilidad pero sin llegar a resultados
estadisticamente concluyentes. Posteriormente el estudio HEART,
tuvo que ser suspendido de manera prematura sin poder responder
el interrogante de la viabilidad y revascularizacion. El estudio STICH,
tratd de resolver el interrogante de valoracion de la viabilidad y des-
enlaces clinicos, sin embargo fallas en la metodologia como el uso
solamente de eco dobutamina y SPECT como métodos de viabilidad
sin tener en cuenta a la resonancia magnética cardiaca, la falta de
viabilidad como un criterio de inclusiéon del estudio, la realizacion de
revascularizacidn sin tener en cuenta los resultados de viabilidad, no
respondieron la pregunta acerca de la viabilidad como umbral para
proceder a una revascularizacion miocardica. Estudios pequefios nos
muestran la ventaja en el pronéstico de revascularizar miocardio po-
tencialmente viable, sin embargo la pregunta principal aun sigue sin
responder.

La viabilidad miocardica se puede valorar por diferentes métodos,
cada uno valorando diferentes aspectos como marcador subrogado de
la presencia de miocardio potencialmente funcional luego de revascu-
larizacién. Por medio de resonancia podemos evaluar tanto la presen-
cia y extensién de cicatriz miocardica con gran sensibilidad y/o la va-
loracién de la reserva contractil con gran especificidad. Es importante
resaltar que el objetivo mas importante es la mejoria del pronéstico a
largo plazo. En segmentos miocardicos con presencia de cicatriz mio-
cardica menor del 75 % del grosor de la pared, la presencia de realce
tardio es el marcador mas sensible para predecir recuperacion de
funciodn, la reserva contractil en la resonancia de estrés con dobutami-
na es el marcador mas especifico. Existen protocolos de valoracion con
realce tardio con gadolinio y dobutamina; sin embargo en la practica
clinica se usa solamente el realce tardio con gadolinio como marcador
de viabilidad por la facilidad de uso, la seguridad del paciente, la alta
calidad de las imagenes y su gran sensibilidad.

Alberto Cadena

299



300

ELectrocardiografia

Figura 1. Secuencias de realce tardio en la cual se observa el miocardio de
caracteristicas normales (color negro) y miocardio con presencia de fibrosis/necrosis
miocdrdica (blanco). A. Eje corto sin captacion de gadolinio (normal). B. Infarto
subendocdrdico en cara inferior menor del 25 % del grosor de la pared inferior. C.
Infarto subendocdrdico en cara inferior del 50 %. D. Infarto subendocdrdico en cara
inferior mayor del 50 %. E. Infarto transmural de cara inferior. . Infarto transmural
de cara inferior con drea de obstruccion microvascular que corresponde al drea negra
rodeada de miocardio necrosado (blanco).

Figura 2. Eje vertical largo en secuencias de cine en didstole (A) y sistole (B), se observa
la presencia de adelgazamiento de la pared anteriory del dpex con defecto concomitante
de la contractilidad y alteracion de la morfologia ventricular. En la secuencia de realce
tardio se observa miocardio viable sin fibrosis/necrosis miocdrdica (miocardio color
negro). Eje vertical largo en secuencias de cine en didstole (D) y sistole (E) con alteracién
de la contractilidad de la pared anterior y del dpex sin alteracion de la morfologia
ventricular. En la secuencia de realce tardio se observa captacién transmural de
gadolinio (no viable) en la pared anterior y el dpex (miocardio color blanco).

Coémo citar este articulo:

Cadena, A. (2018). Viabilidad Miocardica: Multimodalidad- Resonancia Magnética Cardiaca. En
R. Vega Llamas, H. Matiz, E. Escobar, ]. M. Parra Castafieda, J. E. Villarreal, I. Kuzman, ... A.
Cadena, Electrocardiografia. Nuevos avances (pp.293-300). Barranquilla: Ediciones Univer-
sidad Simén Bolivar.

Universidad Simén Bolivar



REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

Albert Brotons DC. Cardiologia Pediatrica y Cardiopatias congénitas
del nifio y del adolescente. Grupo CTO Editorial. 2015, 1, w77-81.

Allman KC. Myocardial Viability Testing and Impact of Revasculariza-

tion on Prognosis in Patients With Coronary Artery Disease and
Left Ventricular Dysfunction: A Meta-Analysis. ] Am Coll Cardiol.
2002;39:1151-8.

Almendral, ]., Castellanos, E. & Ortiz, M. (2012). Taquicardias paroxis-
ticas supraventriculares y sindromes de preexitacion. Revista Espa-
fiola de Cardiologia, 65(5), 456-469.

Angel, M. & Rodriguez, M. (2013). Magnesio y enfermedad renal
cronica. Revista de Nefrologia, 33(3), 389-399.

Aristizabal, ], Uribe, W.,, Medina, E., Veldsquez, ., Marin, ]. & Duque, M.
(2012). Fibrilacién auricular: una mirada actual. Revista Colombia-
na de Cardiologia, 19, 1-247.

Aufderheide TP; et al. A prospective evaluation of prehospital 12-lead
ECG application in chest pain patients. | Electrocardiol. 1992;
24(Suppl): 8-13.

Balasingama, M; Ebrahimbl, J; Ariffinb, A. Tele-echocardiography -
Made for astronauts, now in hospitals. Indian Heart Journal. 2017;
69(2) : 252-254

Barriales, R. y otros (2001). Anomalias congénitas de las arterias co-
ronarias del adulto descritas en 31 afios de estudios coronariogra-
ficos en el Principado de Asturias: principales caracteristicas an-
giograficas y clinicas. Revista Espafiola de Cardiologia, 54, 268-281.

Beanlands RSB, Nichol G, Huszti E, Humen D, Racine N, Freeman M, et
al. F-18-Fluorodeoxyglucose Positron Emission Tomography Ima-
ging-Assisted Management of Patients With Severe Left Ventricu-
lar Dysfunction and Suspected Coronary Disease. ] Am Coll Cardiol.

2007;50(20):2002-12.

Universidad Simoén Bolivar

301



302

ELectrocardiografia

Bellorin, E. y otros (2013). Guias de practica clinica para la prevencidn,
diagndstico, evaluacion y tratamiento de los trastornos minerales

y 6seos en la enfermedad renal cronica (TMO-ERC) en adultos.
Revista de Nefrologia, 33, 1-28.

Bennhagen RG, Sornmo L, Pahlm O, et al. Serial signal-averaged elec-
trocardiography in children after cardiac transplantation. Pediatr
Transplant. Diciembre 2005;9(6):773-9.

Benson DW, Sterba R, Gallager J], et al. Evolution of QRS and ST-T wave
body surface potential distribution during the first year of life. Cir-
culation. 1982;65:1247-58.

Bermudez F. Electrocardiografia diagnostica. McGraw-Hill-Interameri-
cana. 1998.

Bild DE, Bluemke DA, Burke GL, Detrano R, Roux AVD, Folsom AR, et al.
Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis: Objectives and Design. Am ]
Epidemiol Am ] Epidemiol. 2002;156(9):871-81.

Blair ], Taggart B, Martin A, et al. Electrocardiographic safety profile
and monitoring guidelines in pediatric psychopharmacology. ]
Neural Transm. Julio 2004;111(7):791-815.

Bottoni N, Donateo P, Quartieri F, Tomasi C, Oddone D, Lolli G, et al.
Otcome after cavo-tricuspid isthmus ablation in patients with recu-
rrent atrial fibrillation and drug-related typical atrial flutter. Am ]
Cardiol. 2004;94:504-7

Bruder O, Schneider S, Pilz G, Van Rossum AC, Schwitter ], Nothnagel
D, et al. 2015 Update on Acute Adverse Reactions to Gadolinium
based Contrast Agents in Cardiovascular MR. Large Multi-National
and Multi-Ethnical Population Experience With 37788 Patients
From the EuroCMR Registry. Journal of Cardiovascular Magnetic
Resonance (2015) 17:58

Buyukavci M, Olgun H, Ceviz N, et al. The effects of ondansetron and
granisetron on electrocardiography in children receiving chemo-
therapy for acute leukemia. Am J Clin Oncol. 2005;28(2):201-4.

Universidad Simén Bolivar


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?db=pubmed&cmd=Search&term=%22Be%20nnhagen+RG%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?db=pubmed&cmd=Search&term=%22Sornmo+L%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?db=pubmed&cmd=Search&term=%22Blair+J%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?db=pubmed&%20cmd=Search&term=%22Taggart+B%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/e%20ntrez/query.fcgi?db=pubmed&cmd=Search&term=%22Buyukavci+M%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?db=pubmed&cmd=Search&term=%22Olgun+H%22%5BAuthor%5D

Referencias Bibliograficas

Cairns, A; et al. A decision support system and rule-based algori-
thm to augment the human interpretation of the 12-lead electro-
cardiogram. 2017. In Press. https://doi.org/10.1016/j.jelectro-
card.2017.08.007 Disponible en: http://www.sciencedirect.com/
science/article/pii/S0022073617302479 Acceso el: 24.09.2017

Calkins, H. y otros (2012). HRS/EHRA/ECAS Expert consensus state-
ment on catheter and surgical ablation of atrial fibrillation: recom-
mendations for patient selection, procedural techniques, patient
management and follow-up, definitions, endpoints, and research

trial desing. Heart rhythm. European Society of Cardiology.

Caldarola, P; et al. ANMCO/SIT Consensus Document: telemedicine
for cardiovascular emergency networks. European Heart Journal
Supplements. 2017; 19 (D): D229-D243 https://doi.org/10.1093/
eurheartj/sux028

Camm, J. y otros (2013). Actualizacién detallada de las guias de la ESC
para el manjeo de la fibrilacidn auricular de 2012. Revista Espafiola
de Cardiologia, 66(1), 54, e1-e24.

Cannon, AR; et al. Use of prehospital 12-lead electrocardiography and
treatment times among ST-elevation myocardial infarction patients
with atypical symptoms. Acad Emerg Med. 2014; 21(8): 892-8. doi:
10.1111/acem.12445

Castellano C, Pérez de Juan MA, Attie F. El electrocardiograma en los
bloqueos de ramay bloqueos fasciculares. En: Castellano C, Pérez de
Juan MA, Attie F (editores). Electrocardiografia clinica. 2a edicion.
Elsevier. 1996. p. 63-82.

Castellanos, C. (2004). Electrocardiografia clinica. Segunda edicién.
Espaiia: Elsevier.

Cheong BYC, Muthupillai R, Wilson JM, Sung A, Huber S, Amin S, et al.
Prognostic significance of delayed-enhancement magnetic reso-
nance imaging: Survival of 857 patients with and without left ven-
tricular dysfunction. Circulation. 2009;120(21):2069-76.

Universidad Simoén Bolivar

303



304

ELectrocardiografia

Clark DS, Hirsch HD, Tamer DM, et al. Electrocardiographic changes
following surgical treatment of congenital cardiac malformations.
Progress in Cardiovasc Dis. 1975;17(6):451-65.

Clarck, M; et al. Surveying Multiple Health Professional Team
Members Within Institutional Settings. Eval Health Prof. 2014 Sep;
37(3):287-313.

Cleland JGF, Calvert M, Freemantle N, Arrow Y, Ball SG, Bonser RS, et
al. The Heart Failure Revascularisation Trial (HEART). Eur ] Heart
Fail. 2011;13(2):227-33.

Cosio Garcia, Francisco ..., Fluter auricular: Perspectiva clinica actual.
Rev Esp Cardiol. 2006; 59(8). 16-31.

Cosio FG, Pastor A, Nufiez A, Goicolea A. Catheter ablation of typical
atrial flutter. En: Zipes DP, Haissaguerre M, editors. Catheter abla-

tion of arrhythmias. 2nd ed. New York;Futura;2002. p. 131-51.

Crawford, A. & Harris, H. (2012). Un equilibrio necesario: hipomagnes-
emia e hipermagnesemia. Espafa: Elsevier.

Crawford, M. (2007). Cardiologia. McGraw-Hill.

Cruz, M. (2012). Taquicardia ventricular polimdrfica catecolaminérgi-
ca. Revista Cubana de Investigaciones Biomédicas, 31(2), 187-198.

Dale D. Trastornos de la conduccidn intraventricular. En: Dale D. Inter-
pretacién del ECG su dominio rapido y exacto. 42 edicién. Bogota:
Panamericana. 2005. p. 151-90.

Davignon A, Rautaharju R, Boiselle F, et al. Normal ECG standards for
infants and children. Pediatr Cardiol. 1980;1:123-31.

Dee Melnyk, S; et al. Telemedicine Cardiovascular Risk Reduction
in Veterans. Am Heart ]. 2013; 165(4):501-508. doi:10.1016/j.
ahj.2012.08.005.

Dopico, ]., Valdés, Y., Osoria, LI, Galindo, I. & Marcel, E. (2013). La mio-
globina como marcador del infarto agudo de miocardio en pacien-

tes con sindrome coronario agudo. Revista Latinoamericana de Pa-
tologia Clinica, 60, 25-32.

Universidad Simén Bolivar



Referencias Bibliograficas

Dubin AM. Electrocardiography. En: Moller JH and Hoffman JIE. Pe-
diatric Cardiovascular Medicine. Wiley-Blackwell. Second edition.
2012.p.102-112.

Eitel I, De Waha S, Wohrle |, Fuernau G, Lurz P, Pauschinger M, et al.
Comprehensive prognosis assessment by CMR imaging after
ST-segment elevation myocardial infarction. ] Am Coll Cardiol.
2014;64(12):1217-26.

Faur, D., Torguet, P. & Valles, M. (2013). Disfuncién severa de marcapa-
sos por hiperpotasemia. Nefrologia, 33(4), 612-613.

Filgueiras, D. y otros (2012). Principios béasicos de las nuevas estrate-
gias farmacoldgicas arritmicas en fibrilacién auricular. Archivo de
Cardiologia de México, 82(2), 139-152.

Flamant, M. & Boulanger, H. (2012). Hiperpotasemia. Tratado de Me-
dicina, 16, 1-4.

Fowler RS, Finlay CD. The electrocardiogram in the neonate. En:
Freedom R, Benson L, Smallhorn J. (editores). Neonatal Heart
Disease. Springer Verlag. 1992. p. 91-5.

Francone M, Bucciarelli-Ducci C, Carbone I, Canali E, Scardala R, Ca-
labrese FA, et al. Impact of Primary Coronary Angioplasty Delay
on Myocardial Salvage, Infarct Size, and Microvascular Damage in
Patients With ST-Segment Elevation Myocardial Infarction. Insight
From Cardiovascular Magnetic Resonance. ] Am Coll Cardiol.
2009;54(23):2145-2153.

Franks, P; et al. Childhood Obesity, Other Cardiovascular Risk Factors,
and Premature Death. N Engl | Med. 2010; 362:485-493

Galen, W. (2009). Electrocardiografia practica. 11° edicién. Lippincott
Williams and Wilkins. Wolters Kluwer HEALTH.

Garcia, F, Pastor, A. & Nufiez, A. (2012). Enfoque clinico de la taqui-
cardia y el aleto auricular desde su mecanismo: electrofisiologia
basada en la anatomia. Revista Espanola de Cardiologia, 19(5),
235-251.

Universidad Simoén Bolivar

305



306

ELectrocardiografia

Gaztafiaga, L., Marchlinski, F. & Betensky, B. (2012). Mecanismos de las
arritmias cardiacas. Revista Espafiola de Cardiologia, 65(2), 174185.

Gerber BL, Rousseau MF Ahn SA, le Polain de Waroux J-B, Pouleur
A-C, Phlips T, et al. Prognostic Value of Myocardial Viability by De-
layed-Enhanced Magnetic Resonance in Patients With Coronary
Artery Disease and Low Ejection Fraction Impact of Revasculariza-
tion Therapy. JACC. 2012;59(9):825-35.

Gheorghiade M, Bonow RO. Chronic Heart Failure in the United
States: A Manifestation of Coronary Artery Disease. Circulation.
1998;97(3):282-9.

GillinovAM, Gelijns AC, Parides MK, ...,.Surgical ablation of atrial fibrilla-
tion during mitral-valve surgery. N Engl ] Med. 2015;372:1399-409.

Giuffre RM, Nutting A, Cohen ], et al. Electrocardiogram interpretation
and management in a pediatric emergency department. Pediatr
Emerg Care. Marzo 2005;21(3):143-8.

Goicolea A, Cosio FG, Lopez Gil M, Kallmeyer C, Gomez P, De las Fuentes
I. Conversion of recurrent atrial flutter with implanted pacemakers
programmale to high rate AOO mode. Eur ] Cardiac Pac Electrophy-
siol. 1992;2:19-21.

Hait G, Gasul M. The evolution and significance of T wave changes
in the newborn during the first seven days of life. Am ] Cardiol.
1963;28:494-504.

Hamilton RM, Houston AB, McLeod K, et al. Evaluation of pediatric
electrocardiogram diagnosis of ventricular hypertrophy by com-
puter program compared with cardiologists. Pediatr Cardiol.
2005;26(4):373-8.

Hann CW, Willems S. El electrocardiograma: su interpretacién practi-
ca. 32 edicion. Bogota: Editorial Medica Panamericana. 2008.

Hastreiter AR, Abella ]B. The electrocardiogram in the newborn period.
II. The infant with disease. En: Behrman RE. Fetal and neonatal me-
dicine. ] Pediat. 1971;78(2):346-54.

Hastreiter AR, Abella ]B. The electrocardiogram in the newborn period.

Universidad Simén Bolivar


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?db=pubmed&cmd=Searc%20h&term=%22Giuffre+RM%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?db=pubmed&cmd=Search&term=%22Nutting+A%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?db=pubmed&cmd=Search&term=%22Cohen+J%22%5BAuthor%5D

Referencias Bibliograficas

I. The normal infant. En: Behrman RE. Fetal and neonatal medicine.
] Pediat. 1971;78(1):146-56.

Jiménez,].(2011).Sindromede QT largosecundarioahipocalemia.Recu-
peradofechaenqserevisdelarticulodelahttp://www.scielo.org.ar/
scielo.php?pid=S1850-37482011000400011&script=sci_arttext

Jiménez, M., Arguedas, C. & Romero, L. (2013). El sindrome coronario
agudo y otros diagndsticos provocan subregistro del infarto agudo
de Miocardio

Keith JD, Rowe RD, Vlad P. Heart disease in infancy and childhood. 2a
edicion. The Macmillan Company. 1967. p. 39-62.

Ki Hyuk Joo; et al. Reduction of intra-hospital transport time using the
easy tube arrange device. Clin Exp Emerg Med. 2016; 3(2):81-87.

Kim R], Fieno DS, Parrish TB, Harris K, Chen EL, Simonetti O, et al.
Relationship of MRI delayed contrast enhancement to irrever-
sible injury, infarct age, and contractile function. Circulation.
1999;100(19):1992-2002.

Kim R], Wu E, Rafael A, Chen E-L, Parker MA, Simonetti O, et al.
The Use of Contrast-Enhanced Magnetic Resonance Imaging
to Identify Reversible Myocardial Dysfunction. N Engl | Med.
2000;343(20):1445-53.

Kirchhof, P. Guia ESC 2016 sobre el diagndstico y tratamiento de la
fibrilacidn auricular, Rev Esp Cardiol. 2017, 70(1):50.el-e84.

Kovacikova, L; et al. Transatlantic medical consultation and second
opinion in pediatric cardiology has benefit past patient care: A case
study in videoconferencing. Congenit Heart Dis. 2017;12(4): 491-
496.doi: 10.1111/chd.12480

Kuzmar, [; Cortés, E; Rizo, M. Asistencia y respuesta al tratamiento por
sobrepeso y obesidad en una poblacién de Barranquilla (Colombia).
Nutr. clin. diet. hosp. 2014; 34(3):20-28 DOI: 10.12873/343kuzmar

Kuzmar, I. Cbmo crear un servicio de Telemedicina. Revision Sistemati-

ca y andlisis para su implementacion. Ediciones Universidad Simén

Universidad Simoén Bolivar

307


http://www/

308

ELectrocardiografia

Bolivar. 2017: 1-151. ISBN: 978-958-8930-97-8.

Kuzmar et al. (2015), Effectiveness of telenutrition in a women’s
weight loss program. Peer] 3:e748; DOI 10.7717 /peerj.748

Kvedar, J; Coye, M; Everett, W. Connected Health: A Review of Techno-
logies and strategies to improve patient care with Telemedicine and
Telehealth. Health Aff. 2014; 33(2):194-199.

Larose E, Rodés-Cabau ], Pibarot P, Rinfret S, Proulx G, Nguyen CM, et
al. Predicting Late Myocardial Recovery and Outcomes in the Early
Hours of ST-Segment Elevation Myocardial Infarction. Traditional
Measures Compared With Microvascular Obstruction, Salvaged
Myocardium, and Necrosis Characteristics by Cardiovascular Mag-
netic R. ] Am Coll Cardiol. 2010;55(22):2459-69.

Matiz Camacho, H.; Escobar, E.; Vega Llamas, R. Miocardio en el Hos-
pital de México, Costa Rica. Recuperado fecha en q se reviso el ar-
ticulo de la http://www.scielo.sa.cr/scielo.php?script=sci_arttex-
t&pid=S0001-60022013000100005 Komandoor, S. & Glothin, D.
Consulta rapida de cardiologia.

Morrow, D; et al. Evolution of Critical Care Cardiology: Transformation
of the Cardiovascular Intensive Care Unit and the Emerging Need
for New Medical Staffing and Training Models. Circulation. 2012;
126:1408-1428.

M Paylos, ]. Aislamiento circunferencial completo de venas pulmona-
res por crioablacién con catéter balén en pacientes con fibrilacion

auricular paroxistica, Rev Esp Cardiol. 2009;62(11):1326-31.

Levin, R. y otros (2013). Sindrome coronario agudo secundario a hi-
poplasia grave del tronco y la arteria desce ndente anterior. Revista
Argentina de Cardiologia, 82, 157-159.

Lopez, ]. & Alvarez, A. (2013). Tratamiento del infarto agudo de mio-
cardio con ST elevado. Articulo A165, vol. 13.

Low K, Kerfoot P, Lilly LS. The electrocardiogram. En: Lilly LS (editor).
Pathophysiology of heart disease. 2a edicién. Philadelphia: Wi-

Universidad Simén Bolivar


http://www.scielo.sa.cr/scielo

Referencias Bibliograficas

lliams & Wilkins. 1998. p. 65-99.

Malpica Gonzalez JC y Garzon Perilla MC et al. Pautas para la inter-
vencion de enfermeria en arritmias y manejo de marcapasos. En:
Garzon Perilla MC, Malpica Gonzalez JC. Cuidado de enfermeria al
nifio con cardiopatia. Distribuna. 2015. p 325-343.

Marquez, M., Gomez, ]. & Aranda, A. (2009). Avances recientes de la
fisiopatologia de la fibrilacién auricular. México: Instituto Nacional
de Cardiologia Alfonso Chavez.

Martinez, J., Merino, J., Ruiz, F. & Mont, ]. (2013). Novedades en alte-
raciones del ritmo cardiaco: electrofisiologia cardiaca, arritmias
y estimulacién cardiaca. Revista Espafiola de Cardiologia, 66(2),
116-123.

Matiz, H. Arritmias cardiacas, diagndstico y tratamiento. Bogota:
Kinpres

Matiz Camacho H, Gutiérrez de Pifleres O. Fundamentos del electro-
cardiograma. En: Matiz Camacho H, Gutiérrez de Pifieres O (edito-
res). Electrocardiografia basica del trazado al paciente. 1a edicion.
Bogota: Kimpres Ltda. 1999. p. 31-177.

Matiz Camacho H, Gutiérrez de Pineres O, Torres A. Electrocardiogra-
fia. En: Rozo RH, Merchan A, Calderén ], et al (editores). Cardiologia.
Bogota: Sociedad colombiana de Cardiologia. 1a edici6n. 1999. p.
96-156.

Matta, G. & Garcia, ]. (2012). Trombolisis en infarto agudo de miocar-
dio con elevacion del ST en paciente mayor de 75 afios. Revista Es-
paiiola de Cardiologia, 52,916-956.

McMurray, J. (2010). Systolic heart failure. New England Journal of Me-
dicine. http://www.nejm.org/doi/full/10.1056 /nejmcp0909392
Merino, T., Gyerra, E., Quiala, C., Fuentes, R. & Peralta, ]. (2012). Ca-

racterizacion clinica, epidemioldgica y terapéutica de pacientes con
infarto agudo de miocardio. Medisan, 16(9), 14-16.
Millan F, Becker E, Iturralde P, et al. Complete congenital heart block. Its

Universidad Simoén Bolivar

309


http://www.nejm.org/doi/full/10.1056/nejmcp0909392

310

ELectrocardiografia

natural history and evolution. Arch Inst Cardiol Mex. 1999;69:241-9.

Moreno, L., Rodriguez, H. & Martinez, ]. (2012). Fibrilacién auricular,
evaluacidn y tratamiento. Revista Médica Instituto de México Seguro
Social, 50(3) 2739284. http://www.medigraphic.com/pdfs/imss/
im2012/im123j.pdf

Moya, A., Sancho, M., Arenal, A., Filgado, Martinez, ., Merino, J., Ruiz,
F. & Mont, J. (2013). Novedades en alteraciones del ritmo cardia-
co: Electrofisiologia cardiaca, arritmias y estimulacién cardiaca.
Revista Espariola de Cardiologia, 66(2), 116-123.

Myocardial Perfusion Imaging (MPI) Test. American Heart Associa-
tion. http://www.heart.org/HEARTORG/Conditions/HeartAttack/
DiagnosingaHeartAttack/Myocardial-Perfusion-Imaging-MPI-Test_
UCM_446352_Article.jsp#.WbwoZ5WF070.

Nagel E, Lehmkuhl HB, Bocksch W, Klein C, Vogel U, Frantz E, et al.
Noninvasive diagnosis of ischemia-induced wall motion abnor-
malities with the use of high-dose dobutamine stress MRI: com-
parison with dobutamine stress echocardiography. Circulation.
1999;99:763-70.

Naum, C., Casasola, J. & Rivera, D. (2013). Hipomagnesemia asociada a
inhibidores de la bomba de protones. Medicina Interna, 29(1)62-66.

Niles, NM; et al. Primary percutaneous coronary intervention for pa-
tients presenting with ST-segment elevation myocardial infarction:
process improvement in a rural ST-segment elevation myocardial
infarction receiving center. Prog Cardiovasc Dis. 2010;53(3): 202-9.
doi: 10.1016/j.pcad.2010.08.004

Nuclear Cardiology: Guidance on the Implementation of SPECT Myo-
cardial Perfusion Imaging. IAEA Human Health Series No. 23 (Rev.
1). STI/PUB/1753; (ISBN:978-92-0-107616-8); 101 pp. http://
www-pub.iaea.org/books/iaeabooks/11076/Nuclear-Cardiolo-
gy-Guidance-on-the-Implementation-of-SPECT-Myocardial-Perfu-

sion-Imaging

Universidad Simén Bolivar


http://www.medigraphic.com/pdfs/imss/im-
http://www.medigraphic.com/pdfs/imss/im-
http://www-pub.iaea.org/books/iaeabooks/11076/Nuclear-Cardiology-Guidance-on-the-Implementation-of-SPECT-Myocardial-Perfusion-Imaging
http://www-pub.iaea.org/books/iaeabooks/11076/Nuclear-Cardiology-Guidance-on-the-Implementation-of-SPECT-Myocardial-Perfusion-Imaging
http://www-pub.iaea.org/books/iaeabooks/11076/Nuclear-Cardiology-Guidance-on-the-Implementation-of-SPECT-Myocardial-Perfusion-Imaging
http://www-pub.iaea.org/books/iaeabooks/11076/Nuclear-Cardiology-Guidance-on-the-Implementation-of-SPECT-Myocardial-Perfusion-Imaging

Referencias Bibliograficas

Nuclear Cardiology: Guidance and Recommendations for Implemen-
tation in Developing Countries. [IAEA Human Health Series. No. 23.
http://www-pub.iaea.org/MTCD/Publications/PDF/Pub1566_
web.pdf

Nuclear Medicine. ~Wikipedia.  https://en.wikipedia.org/wiki/
Nuclear_medicine.

Lev M, Harati S. Anatomic basis for impulse generation and atrioven-
tricular transmission. En: Narula OS. His bundle. Electrocardiogra-
phy and clinical electrophysiology. Philadelphia: FA Davis Company.
1980. p. 1-17.

Lip GY, Windecker S, Huber K, Kirchhof P, ..., Management of anti-
thrombotic therapy in atrial fibrillation patients presenting with
acute coronary syndrome and/or undergoing percutaneous co-
ronary or valve interventions: a joint consensus document of the
European Society of Cardiology Working Group on Thrombosis,
European Heart Rhythm Association (EHRA), European Associa-
tion of Percutaneous Cardiovascular Interventions (EAPCI) and Eu-
ropean Association of Acute Cardiac Care (ACCA) endorsed by the
Heart Rhythm Society (HRS) and Asia-Pacific Heart Rhythm Society
(APHRS). Eur Heart ]. 2014;35:3155-79.

O0’Connor M, McDaniel N, Brady W]. The pediatric electrocardiogram
Part I: Age-related interpretation. American Journal of Emergency
Medicine. 2008;26:221-8.

Olivares Lopez JL, Vazquez Olivares M, Fleta Zaragozano ], et al. Elec-
trocardiographic and echocardiographic findings in children with
overweight and obesity. Med Clin (Barc). Jun 2005;125(3):93-4.

Olivares JL, Vazquez M, Rodriguez G, et al. Electrocardiographic and
echocardiographic findings in malnourished children. ] Am Coll
Nutr. Febrero 2005;24(1):38-43.

Olmos, |., Berdullas, P, Fernandez, H., Gémez, R. & Martin, R. (2011).
Hiponatremia extrema sintomatica. ;Cual es el ritmo adecuado de

correccién?, Espafia.

Universidad Simoén Bolivar

311


http://www-pub.iaea.org/MTCD/Publications/PDF/Pub1566_web.pdf
http://www-pub.iaea.org/MTCD/Publications/PDF/Pub1566_web.pdf
https://en.wikipedia.org/wiki/Nuclear_medicine
https://en.wikipedia.org/wiki/Nuclear_medicine
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?db=pubmed&cmd=Search&term=%22Olivares+Lopez+JL%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?db=pubmed&cmd=Search&term=%22Vazquez+Olivares+M%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?db=pubmed&cmd=Search&term=%22Olivares+JL%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?db=pubmed&cmd=Search&term=%22Rodriguez+G%22%5BAuthor%5D

312

ELectrocardiografia

Osorio-Lopez, C; et al. Telemedicina Aplicada a la Valoracién del Riesgo
Cardiovascular: Experiencia en el Hospital Maria Angelines de Puerto
Leguizamo, Putumayo. Cienc. innov. salud. 2013; 1(2): 95 -100 DOI:
10.17081/innosa.1.2.54

Palacios, U., Lopez, U, Fernandez, E. & Puertolas, 0. (2013). Torsade de
pointes en el manejo de una fibrilacién auricular. Sumergen.

Parada, L. y otros (2012). Origen anémalo de la arteria coronaria iz-
quierda del tronco de la arteria pulmonar de un paciente adulto.
Revista Especialidades Médico-Quirtrgicas, 1751-1755.

Park MK. Electrocardiography I. En: Park MK (editor). The Pediatric
Cardiology Handbook. St. Louis: Mosby. 4th edition. 2010. p. 26-58.

Passamani E, Davis KB, Gillespie M], Killip T. A randomized trial of co-
ronary artery bypass surgery. Survival of patients with a low ejec-
tion fraction. N Engl ] Med. 1985;312(26):1665-71.

Perfusion miocardica. Wikipedia. https://es.wikipedia.org/wiki/
Perfusi%C3%B3n_mioc%C3%A1lrdica.

Pinarli FG, Elli M, Dagdemir A, et al. Electrocardiographic findings after
5-HT(3) receptor antagonists and chemotherapy in children with
cancer. Pediatr Blood Cancer. 2006;47:567-71.

Rahimtoola SH. The hibernating myocardium.; American Heart Journal,
1989;117 (1): 211-221.

Ramirez, N. (2012). Arritmias cardiacas. Buenos Aires, Segunda
edicion.

Rasmussen MB; et al. Diagnostic performance and system delay using
telemedicine for prehospital diagnosis in triaging and treatment of
STEMI. Heart. 2014; 100:711-715.

Recasens, L1, Meron, O. & Ribas, N. (2013). Hiperpotasemia simulan-
do un sindrome de Brugada. Revista Espafiola de Cardiologia, 66(4),
309.

Roberts NK, Gelband H. Cardiac arrhythmias in the neonate, infant and
child. Appleton-Century-Crofts. 1977:1-109.

Universidad Simén Bolivar


https://es.wikipedia.org/wiki/Perfusi%C3%B3n_mioc%C3%A1rdica
https://es.wikipedia.org/wiki/Perfusi%C3%B3n_mioc%C3%A1rdica
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?db=pubmed&cmd=Search&term=%22Pinarli+FG%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?db=pu%20bmed&cmd=Search&term=%22Elli+M%22%5BAuthor%5D

Referencias Bibliograficas

Rodriguez, P, Rebollo, 1., Lainez, M., Roldan, E., Hernandez, R. & Creagh,
R. (2013). Hipomagnesemia grave e hipoparatiroidismo secundario

a Omeprazol. Madrid: Universidad Europea de Madrid. 1-7.

Romero |, Xue X, Gonzalez W, Garcia M]. CMR imaging assessing viabili-
ty in patients with chronic ventricular dysfunction due to coronary
artery disease: A meta-analysis of prospective trials. JACC: Cardio-
vascular Imaging. 2012;5(5): 494-508.

Romero, N., Buitrago, A., Mor, ]., Carvajal, C., Pinzén, B. & Jurado, R.
(2013). Origen andmalo de arterias coronarias: reporte de un caso

y revision de la literatura. Revista Colombiana de Cardiologia, 19(6),
320323.

Rovai, D., DiBella, G., Pingitore, A. & LAbbate, A. (2012). La onda R
dominante en V1 pero no en V2 es un signo de infarto transmural
lateral grande. Revista Espariola de Cardiologia, 65(12), 1068-1144

Rowe RD, Freedom RM, Mehrizi A, et al. The neonate with congenital
heart disease. Saunders, Philadelphia. 1981:65-76.

Salazar ]. Electrocardiografia y vectocardiografia en el nino. En:
Sanchez PA (editor). Cardiologia Pediatrica. Clinica y Cirugia. Bar-
celona: Salvat. 1986. p. 121-38.

Satou, G; et al. Telemedicine in Pediatric Cardiology: A Scientific State-
ment From the American Heart Association. Circulation. 2017; 135:
e648-e678.

Schmieder S, Ndrepepa G, Dong ], Zrenner B, Schreieck ], Schneider
MA.E, et al. Acute and long-term results of radiofrequency abla-

tion of common atrial flutter and the influence of the right atrial
isthmus ablation on the ocurrence of atrial fibrillation. Eur Heart J.
2003;24:956-63.

Shah DJ, Kim HW, James O, Parker M, Wu E, Bonow RO, et al. Prevalence
of Regional Myocardial Thinning and Relationship With Myocar-

dial Scarring. 2013;309(9):909-18.

Shah RU, Freeman ]V, Shilane D. Wang PJ], Go AS, Hlatky MA. Proce-

Universidad Simoén Bolivar

313



314

ELectrocardiografia

dural complications, rehospitalizations, and repeat procedures
after catheter ablation for atrial fibrillation. ] Am Coll Cardiol.
2012;59:143-9.

Slotwiner D; et al. Expert Consensus Statement on remote interro-
gation and monitoring for cardiovascular implantable electronic
devices. Heart Rhythm. 2015;12:e69-e100

Southall DP, Richards ], Michell P, et al. Study of cardiac rhythm in
healthy newborn infants. Br Heart J. 1980;43:14-20.

Stephan E, de Meeus A, Bouvagnet P. Hereditary bundle branch defect:
Right bundle branch blocks of different causes have different mor-
phologic characteristics. Am Heart J. 1997;133:249-56.

Stress/Rest Myocardial Perfusion Imaging (MPI). Society of Nuclear
Medicine and Molecular Imaging. http://www.snmmi.org/AboutS-
NMMI/Content.aspx?ItemNumber=986

Tamargo, J. & Delpon (2009). Estimulacién vagal y remodelado eléctri-
co auricular. Revista Espariola de Cardiologia, 62(7), 729-732.

The Atrial Fibrillation Follow-Up Investigation of Rhythm Manage-
ment (AFFIRM) Investigators. A comparison of rate control and
rhyhm control in patients with atrial fibrillation. N Engl ] Med.
2002;347:1825-33.

Turkbey EB, Nacif MS, Guo M, McClelland RL, Teixeira PBRP, Bild DE,
et al. Prevalence and Correlates of Myocardial Scar in a US Cohort.
Jama. 2015;314(18):1945-54.

Varma N, Epstein AE, Irimpen A, Schweikert R, Love C; TRUST Investi-
gators. Efficacy and safety of automatic remote monitoring for im-
plantable cardioverter-defibrillator follow-up: the Lumos-T Safely
Reduces Routine Office Device Follow-up (TRUST) trial. Circulation.
2010; 122:325-332.

Vasquez, M. & Moreno, A. (2013). Manejo urgente de las arritmias car-
diacas en atencion primaria. Medicina Familiar, 14(1),50-60.

Van Hare GF, Dubin AM. The normal electrocardiogram. En: Allen HD,
Driscoll DJ, Shaddy RE, Feltes TF et al (editores). Moss and Adams’

Universidad Simén Bolivar


http://www.snmmi.org/AboutSNMMI/Content.aspx?ItemNumber=986
http://www.snmmi.org/AboutSNMMI/Content.aspx?ItemNumber=986

Referencias Bibliograficas

heart disease in infants, children and adolescents. Including the
fetus and the young adult. Philadelphia: Lippincott Williams and
Wilkins. 7ma edicidn. Vol. 1, 2008. p. 253-58.

Velazquez EJ, Lee KL, Deja MA, Jain A, Sopko G, Marchenko A, et al.
Coronary-Artery Bypass Surgery in Patients with Left Ventri-
cular Dysfunction for the STICH Investigators. N Engl ] Med.
201;17364(28):1607-16.

Victorica B. Electrocardiogram interpretation and diagnostic value.
En: Gessner IH, Victorica BE. Pediatric cardiology. A problem orien-
ted approach. Philadelphia: WB Saunders Company. 1993. p. 47-80.

Wagner A, Mahrholdt H, Holly TA, Elliott MD, Regenfus M, Parker M,
et al. Contrast-enhanced MRI and routine single photon emission
computed tomography (SPECT) perfusion imaging for detection
of subendocardial myocardial infarcts: an imaging study. Lancet.
2003;361(9355):374-9.

Waha S De, Desch S, Eitel I, Fuernau G, Zachrau |, Leuschner A, et al.
Impact of early vs. late microvascular obstruction assessed by
magnetic resonance imaging on long-term outcome after ST-ele-
vation myocardial infarction : a comparison with traditional prog-
nostic markers. 2010;2660-8.

Wellnhofer E, Olariu A, Klein C, Grafe M, Wahl A, Fleck E, et al. Magnetic
Resonance Low-Dose Dobutamine Test Is Superior to Scar Quan-
tification for the Prediction of Functional Recovery. Circulation.
2004;109(18):2172-4.

Whitman V, Ellis NG. Pulmonary hemodynamics after repair of left-to-
right shunt. Lesions associated with pulmonary artery hyperten-
sion. Progress in Cardiovasc Dis. 1975;17(6):467-72.

Windecker S, Kolh P, Alfonso F Collet J-P, Cremer ], Falk V. 2014 ESC/
EACTS Guidelines on myocardial revascularization. Eur Heart J.
2014 Oct 1;35(37):2541-619.

WHO. Cardiovascular diseases (CVDs). Fact sheet. 2017 Disponible en:

Universidad Simoén Bolivar

315



ELectrocardiografia

http://www.who.int/mediacentre/factsheets/fs317/en/ Acceso el
24.09.2017

Wren C. Guia concisa de Arritmias pediatricas. Amolca. 2013. p 5-8.

Yew, H; et al. User-centric based vertical handover decision algorithm
for telecardiology application in heterogeneous networks. Jurnal
Teknologi. 2015; 77(7):79-83.

Yen Ho S, Anderson RH. Morphology of the cardiac conduction system.
En: Gillette PC, Garson A. Clinical pediatric arrhythmias. Philadel-
phia: WB Saunders Company. 2a edicién. 1999. p. 3-22.

Ziegler RF: Electrocardiography. En: Ziegler RE. Electrocardiographic
studies in normal infants and children. Springfield, Illinois: Charles
C Thomas Publisher. 1951. p. 3-9.

Zimmerman F. The resting electrocardiogram and ambulatory ECG
monitoring. En: Koenig P, Higazi ZM and Zimmerman F. Essencial
Pediatric Cardiology. McGraw Hill. 2004. p. 315-326.

BIBLIOGRAFIA CONSULTADA

Goldberg R], Spencer FA, Gore JM, Lessard D, Yarzebski ]. Thirty-year
trends (1975 to 2005) in the magnitude of, management of, and
hospital death rates associated with cardiogenic shock in patients
with acute myocardial infarction a population-based perspective.
Circulation 2009;119:1211-1219.

2017 ESC Guidelines for the management of acute myocardial infarc-
tion in patients presenting with ST-segment elevation: The Task
Force for the management of acute myocardial infarction in patients
presenting with ST-segment elevation of the European Society of
Cardiology (ESC) Borja Ibanez Stefan James Stefan Agewall Manuel
] Antunes, Chiara Bucciarelli-Ducci Héctor Bueno Alida L P
Caforio Filippo, Crea John A, GoudevenosSigrun Halvorsen, Euro-
pean Heart Journal, 39(2), 7 January 2018 119-177

Ellis SG Tendera M, de Belder MA, van Boven A], Widimsky P, Janssens

Universidad Simén Bolivar
316


file:///G:/TRABAJOS%20MAIKEL/USB/RODOLFO%20VEGA/ELECTROCARDIOGRAFIA%20ULTIMA%20VERSION/javascript:;
file:///G:/TRABAJOS%20MAIKEL/USB/RODOLFO%20VEGA/ELECTROCARDIOGRAFIA%20ULTIMA%20VERSION/javascript:;
file:///G:/TRABAJOS%20MAIKEL/USB/RODOLFO%20VEGA/ELECTROCARDIOGRAFIA%20ULTIMA%20VERSION/javascript:;
file:///G:/TRABAJOS%20MAIKEL/USB/RODOLFO%20VEGA/ELECTROCARDIOGRAFIA%20ULTIMA%20VERSION/javascript:;
file:///G:/TRABAJOS%20MAIKEL/USB/RODOLFO%20VEGA/ELECTROCARDIOGRAFIA%20ULTIMA%20VERSION/javascript:;
file:///G:/TRABAJOS%20MAIKEL/USB/RODOLFO%20VEGA/ELECTROCARDIOGRAFIA%20ULTIMA%20VERSION/javascript:;
file:///G:/TRABAJOS%20MAIKEL/USB/RODOLFO%20VEGA/ELECTROCARDIOGRAFIA%20ULTIMA%20VERSION/javascript:;
file:///G:/TRABAJOS%20MAIKEL/USB/RODOLFO%20VEGA/ELECTROCARDIOGRAFIA%20ULTIMA%20VERSION/javascript:;
file:///G:/TRABAJOS%20MAIKEL/USB/RODOLFO%20VEGA/ELECTROCARDIOGRAFIA%20ULTIMA%20VERSION/javascript:;
file:///G:/TRABAJOS%20MAIKEL/USB/RODOLFO%20VEGA/ELECTROCARDIOGRAFIA%20ULTIMA%20VERSION/javascript:;
file:///G:/TRABAJOS%20MAIKEL/USB/RODOLFO%20VEGA/ELECTROCARDIOGRAFIA%20ULTIMA%20VERSION/javascript:;
file:///G:/TRABAJOS%20MAIKEL/USB/RODOLFO%20VEGA/ELECTROCARDIOGRAFIA%20ULTIMA%20VERSION/javascript:;

Referencias Bibliograficas

L, Andersen HR, Betriu A, Savonitto S, Adamus |, Peruga JZ, Kos-
mider M, Katz O, Neunteufl T, Jorgova ], Dorobantu M, Grinfeld L,
Armstrong P, Brodie BR, Herrmann HC, Montalescot G, Neuman F]J,
Effron MB, Barnathan ES, Topol EJ, FINESSE Investigators Facilita-
ted PCI in patients with ST-elevation myocardial infarction N Engl |
Med 2008 358 (21):2205 - 2217

Universidad Simoén Bolivar
317






ACERCA DE LOS AUTORES

Rodolfo Vega Llamas

Médico general, Universidad Javeriana; Internista-Cardi6logo, Univer-
sidad del Rosario; Miembro de la Sociedad de Cardiologia de Colom-
bia, Miembro de la Academia Nacional de Medicina, Director médico
de Telemedicina, ITMS Colombia. Autor de 11 libros de medicina, Pro-
fesor de la Universidad Simén Bolivar en medicina interna (posgrado),
Investigador de la Universidad Simén Bolivar.

Hernando Matiz Camacho MD. FACC., FACP. M.Sc.Educ.

Médico Cirujano de la Facultad de Medicina de la Universidad Nacio-
nal. Medicina Interna en Lahey Clinic y Cambridge City Hospital, afilia-
dos con la Universidad de Harvard, en Boston, Massachusetts. Cardio-
logia Clinica en el Hospital de Veteranos y Buffalo General Hospital de
la Universidad de Buffalo. Magistrado del Tribunal Superior Nacional
de Etica Médica. Posgrado en Universitologfa con la Asociacién Colom-
biana de Universidades (ASCUN); posgrado en Formacién de Educado-
res Médicos con ASCOFAME. Maestria en Evaluacion de la Educacion
en la Universidad Santo Tomas, Bogota. Magister en Direcciéon Uni-
versitaria de la Universidad de los Andes. Especializacion en Filosofia
de la Ciencia de la Universidad El Bosque. Miembro de la Asociacion
Americana de Cardiologia, del Colegio Americano de Cardiologia y del
Colegio Americano de Internistas en los Estados Unidos. Mencién de
"Excelencia en Medicina Interna" y "Excelencia en Cardiologia". Pro-
fesor de Medicina Interna y Cardiologia en la Universidad El Bosque.
Presidente del Claustro de Fundadores de la Universidad El Bosque.

Edgardo Escobar

Profesor Titular de Medicina. Universidad de Chile. Fellow del Ame-
rican College of Cardiology. Fellow de la American Heart Association.

Universidad Simoén Bolivar

319



320

ELectrocardiografia

Fellow Emérito de la International Society of Cardiovascular Research.
Director Médico de Cardiologia, ITMS, Telemedicina de Chile.

José Miguel Parra Castaifieda

Doctor en Medicina y Cirugia, Universidad del Rosario. Especialista en
Medicina Interna y Cardiologia, Universidad del Rosario. Especialista
en Cuidado Intensivo, Universidad de Creteil, Paris. Fellow en Ecocar-
diografia, Fundacion Cardioinfantil.

Jestus Ernesto Villarreal

Ingeniero nuclear de la Universidad de los Andes con Maestria y Doc-
torado de la Universidad de Michigan. Fue Director General del Insti-
tuto de Asuntos Nucleares y Coordinador de Proyectos Regionales de
Asistencia Técnica para América Latina del Organismo Internacional
de Energia Atomica con sede en Viena. Ha sido docente de varias uni-
versidades en Bogota y Asesor de la Comision Nacional Intersectorial
para el Aseguramiento de la Calidad en la Educacién Superior

Isaac Kuzmar, MD, MBT, MsCN, MBA, PhD

Médico y Cirujano egresado de la Universidad Metropolitana de Ba-
rranquilla, Colombia; Especialista en Antropologia Bioldgica de la
Salud, Master en Biotecnologia y Biomedicina de la Universidad de
Alicante, Espaifia; Master en Nutricion Clinica de la Universidad Catoli-
ca San Antonio de Murcia, Espafia; MBA-Master of Business Adminis-
tration de la Universidad Miguel Hernandez de Elche, Espafia; PhD en
Ciencias de la Salud con Tesis Doctoral Cum Laude por la Universidad
de Alicante, Espafia. Experiencia investigativa en el area de Nutricion y
Telemedicina; escritor de una Guia para Crear un Servicio de Teleme-
dicina; autor de diversos articulos médicos con énfasis en nutricion;

editor y revisor de revistas cientificas indexadas; conferencista en

Universidad Simén Bolivar



Acerca de los Autores

Europa de multinacionales farmacéuticas; con registro médico y expe-
riencia laboral de mas de 17 afios en el sector salud privado y publico
de Colombia, Espafia, Inglaterra, Suecia y Finlandia. Amplio conoci-
miento tedrico y practico de la legislacion y reglamentacién sanitaria
colombiana, espafiola, inglesa y finlandesa. Considerado un experto en
nutricién, enfermedades crénicas y telemedicina dentro de la comuni-
dad cientifica y universitaria internacional.

Sandra Matiz Mejia, MD.

Médica Cirujana, Escuela Colombiana de Medicina. Especialista en
Pediatria. Especialista en Cardiologia Pediatrica. Especialista en Do-
cencia Universitaria, todas de la Universidad El Bosque. MBA-Business
Management Fundamentals, Norwich University. Par Académico en
Cardiologia Pediatrica de la Universidad Pontificia Bolivariana (Clinica
Cardiovascular Santa Maria) y Universidad del Rosario (Fundacion
Cardioinfantil). Docente del Laboratorio de Simulaciéon Clinica, Univer-
sidad El Bosque. Directora Posgrado Cardiologia Pediatrica, Universi-
dad El Bosque. Cardi6loga Pediatra Famisanar e ITMS (Telemedicina
de Chile).

Alberto Cadena, MD.

Cardiologia en Universidad El Bosque y FCI, Master en imagen cardia-
ca de Universidad de Barcelona y Hospital Sant Pau. Jefe de cardiologia
y director servicio de imagen cardiaca de la Clinica de la Costa.

Universidad Simoén Bolivar

321



Las arritmias cardiacas son alteraciones en el
funcionamiento de la red eléctrica del corazon.
Estas alteraciones modifican el ritmo cardiaco,
disminuyendo el bombeo del mismo.

Con frecuencia se requieren anélisis de
laboratorio o estudios de imagenes, ademas de un
buen examen fisico, un EKG, un Holter de ritmo de
24 horas, un Ecocardiograma Bidimensional, y
otros estudios no invasivos e invasivos.

Los autores informan de manera muy sencilla
algunos aspectos de este tema tan interesante
para la Medicina.

Este texto esté dirigido a todos los estudiantes de
medicina, médicos generales, internistas y
cardiologos.

) CARDIOLDGD

INTERNISTA

ITMS

Telemedl cing o= Colomkbia

E Dl c 1 O'N ENS =
UNIVERSIDAD yaN
M SIMON BOLIVAR =

BARRANGUILLA ¥ COCUTA - COLOMBIA
VIGILADA MINEDUCACION

ISBN 978-958-5430-71-6

895851430716



	_GoBack
	Agradecimientos
	Capítulo Uno
Anatomía
	Rodolfo Vega, Hernando Matíz, Edgardo Escobar
	Ejercicios de Electrocardiografía
	Aspectos sobre técnicas de registro del electrocardiograma
	Bloqueos Auriculoventriculares

	Anexo 1
Clasificación de las drogas antiarrítmicas (Vaughan-Williams)
	Anexo 2
Cardioversión y Desfibrilación
	Anexo 3
Nuevas guías de reanimación 2010
	Creación del registro nacional de paro cardiaco: código azul

	Fibrilación Auricular
	Alteraciones Metabólicas y Cambios Electrocardiográficos
	Topografía del Infarto Agudo de Miocardio
	Arritmias Cardiacas
	Casos Clínicos
	Ejercicios

	Capítulo Dos
Infarto Agudo de Miocardio con Elevación del Segmento ST: Nuevas perspectivas
	José Miguel Parra Castañeda

	Capítulo Tres
Tratamiento de la fibrilacion auricular
	José Miguel Parra Castañeda

	Capítulo Cuatro
Medicina Nuclear
	Jesús Ernesto Villarreal

	Capítulo Cinco
Telemedicina en Enfermedades Cardiovasculares 
	Isaac Kuzmar

	Capítulo Seis
Electrocardiografía en niños
	Sandra Matiz Mejía

	Capítulo Siete
Viabilidad Miocárdica: Multimodalidad – Resonancia Magnética Cardíaca
	Alberto Cadena

	Referencias Bibliográficas
	Acerca de los Autores


