EDICTIONE S - . RECONOCIDO POR
UNIVERSIDAD ;) COLCIENCIAS HERNANDO MATIZ CAMACHO
Sl SIMON BOLIVAR &= 2017

Médico de la Universidad Nacional de
Colombia. Especializado en Medicina
Interna y Cardiologia en Boston (Mass] y
Buffalo [NY). Magister en Evaluacién de
la Educacidn, y Direccién Universitaria.
Especializacion en Filosofia de la ciencia.

r d

ELECTROCARDIOGRAFIA

Autor y editor de diecisiete libros de
medicina.

Docente en las universidades: Nacional y
Rosario (Bogota). Docente y fundador de
la del Bosque (Bogota) donde fue Rector
y Decano de la facultad de Medicina.

Actualmente es Director del Centro de
Simulacion y Habilidades Clinicas de la
Fundacién Cardioinfantil (Bogota).

EDGARDO ESCOBAR CERDA
Médico. Internista. Cardiélogo

Docente de la Universidad de Chile
desde 1961 a la fecha.

Miembro de sociedades de Cardiologia
en su natal Chile, Perd, Bolivia, Argenti-
na, Repulblica Dominicana, Espana,
Cuba, Venezuela, Estados Unidos.

Actualmente es Director Médico de la
ITMS-Telemedicina de Chile.

RODOLFO VEGA LLAMAS

Médico Cirujano de la Pontificia Univer-
sidad Javeriana (Begotd). Especializado
en Medicina Interna, Cardiologia y
Entrenamiento en estudios no invasivos.

Autor de ocho libros de medicina.

E O N E § /==, RECONOCIDO POR Ha sido condecorado por diferentes
ﬂm Y N ] A E R SIDAD f\ J COLCIENCIAS agremiaciones civicas como médicas.
SIMON BOLIVAR =4 2017

Actualmente es Subdirector Cientifico y
Cardidlogo de Telemedicina de Colom-
bia, investigador de la Universidad

. HERNAN DO MATIZ CAMACHO GARDO ESCOBAR CERDA Sirnfin I?lolivan y plar académico del
RODOLFO VE 'LLAMAS Ministerio de Educacién.

ISBN 978-958-8930-39-8

7895881930398

HERNANDO MATIZ C. - EDGARDO ESCOBAR C. - RODOLFO VEGA LL.




= RECONOCIDO POR
:)J COLCIENCIAS

2014 - 2017

ELECTRO

CARDIOGRAFIA

ASPECTOS PRACTICOS PARA EL MEDICO NO ESPECIALISTA

HERNANDO MATIZ CAMACHO - EDGARDO ESCOBAR CERDA
RODOLFO VEGA LLAMAS



WTEDICIONES
UNIVERSIDAD
Ginon

SIMON BOLIVAR

BARRANQUILLA-CUCUTA, COLOMBIA

PRESIDENTA SALA GENERAL
ANA BOLIVAR DE CONSUEGRA

RECTOR FUNDADOR
JOSE CONSUEGRA HIGGINS (q.e.p.d.)

RECTOR )
JOSE CONSUEGRA BOLIVAR

VICERRECTORA ACADEMICA
SONIA FALLA BARRANTES

VICERRECTORA DE INVESTIGACION E INNOVACION
PAOLA AMAR SEPULVEDA

VICERRECTORA FINANCIERA
ANA DE BAYUELO

VICERRECTOR ADMINISTRATIVO
EUGENIO BOLIVAR ROMERO

SECRETARIA GENERAL
ROSARIO GARCIA GONZALEZ

DIRECTORA DE INVESTIGACIONES |
MARIA DE LOS ANGELES PEREZ HERNANDEZ

DEPARTAMENTO DE PUBLICACIONES
WILMAR FERNANDO PINEDA ALHUCEMA
CARLOS MIRANDA MEDINA

MIEMBROS DE LA SALA GENERAL
ANA BOLIVAR DE CONSUEGRA
OSWALDO ANTONIO OLAVE AMAYA
MARTHA VIVIANA VIANA MARINO
JOSE EUSEBIO CONSUEGRA BOLIVAR
JORGE REYNOLDS POMBO

ANGEL CARRACEDO ALVAREZ
ANTONIO CACUA PRADA

JAIME NINO DIEZ

ANA DE BAYUELO

JUAN MANUEL RUISECO

CARLOS CORREDOR PEREIRA

JORGE EMILIO SIERRA MONTOYA
EZEQUIEL ANDER-EGG

JOSE IGNACIO CONSUEGRA MANZANO
EUGENIO BOLIVAR ROMERO
ALVARO CASTRO SOCARRAS
IGNACIO CONSUEGRA BOLIVAR



= RECONOCIDO POR
:)J COLCIENCIAS

2014 - 2017

ELECTRO

CARDIOGRAFIA

ASPECTOS PRACTICOS PARA EL MEDICO NO ESPECIALISTA

HERNANDO MATIZ CAMACHO - EDGARDO ESCOBAR CERDA
RODOLFO VEGA LLAMAS



ELECTROCARDIOGRAFIA.

Hernando Matiz Camacho

Electrocardiografia: aspectos practicos para el médico no especialista / Hernando Matiz Cama-
cho, Edgardo Escobar Cerda, Rodolfo Vega Llamas -- Barranquilla: Ediciones Universidad Simon
Bolivar, 2016.

222p.;17x24 cm.
ISBN: 978-958-8930-39-8

1. El diografia -- Diagndstico 2. El diagnostico 3. Corazon -- Enfermedades -- Diag-
nostico 4. Auscultacion del corazon 5. Vectorcardiografia 6. Monitoreo del ritmo cardiaco I. Matiz
Camacho, Hernando II. Vega Llamas, Rodolfo III. Tit.

616.120754 E746 2015 SCDD 21 ed.

Universidad Simon Bolivar-Sistema de Bibliotecas

ASPECTOS PRACTICOS PARA EL MEDICO

NO ESPECIALISTA
©Hernando Matiz Camacho
©FEdgardo Escobar Cerda
©Rodolfo Vega Llamas

ISBN: 978-958-8930-39-8

Todos los derechos reservados. Ninguna parte de esta publicacion puede ser reproducida, almacenada en
sistema recuperable o transmitida en ninguna forma por medios electrénico, mecénico, fotocopia, graba-
cion u otros, sin la previa autorizacion por escrito de Ediciones Universidad Simoén Bolivar y de los autores.
Los conceptos expresados de este documento son responsabilidad exclusiva de los autores y no necesaria-
mente corresponden con los de la Universidad Simoén Bolivar y da cumplimiento al Depoésito Legal segiin
lo establecido en la Ley 44 de 1993, los Decretos 460 del 16 de marzo de 1995, el 2150 de 1995, el 358 de

2000y la Ley 1379 de 2010.

© Ediciones Universidad Simén Bolivar
Carrera 54 No. 59-102

http://publicaciones.unisimonbolivar.edu.co/edicionesUSB/

dptopublicaciones@unisimonbolivar.edu.co
Barranquilla - Cucuta

Impresion

Editorial Mejoras

Calle 58 No. 70-30
info@editorialmejoras.co
www.editorialmejoras.co

A este libro se le aplicé
Patente de Invencion No. 29069

Marzo de 2016
Barranquilla

Printed and made in Colombia




AGRADECIMIENTOS

A ITMS Telemedicina de Colombia, pioneros en Telemedicina, con su gran
legado de trazos electrocardiograficos, donde la precision se convierte en
pieza clave para desarrollar aiin mas nuestro objetivo académico y cien-
tifico. Nos enorgullece presentar nuestro aporte profesional en este libro
basado en las experiencias de electrocardiografia fusionadas a la invalua-
ble aplicacion de la Telemedicina, donde se vera reflejada la interaccion

de la tecnologia y la ciencia en beneficio del paciente.

Asi, entregamos nuestro mas sincero agradecimiento a los sefiores Julian
Sanchez y Eduardo Ponce Florez, porque haciendo gala del espiritu em-
prendedor que les caracteriza, fueron los pilares fundamentales para que
este libro fuese una realidad, aportando asf a nuestro crecimiento perso-
nal y académico; por tal motivo reiteramos con gran admiracién y respeto

nuestro profundo agradecimiento.

Al doctor José Consuegra, Rector de la Universidad Simén Bolivar, por su
apoyo invaluable a la investigacion para que este suefio académico sea

una realidad.

Nuestra gratitud se extiende al doctor Noel J. Ramirez, quien muy ama-
blemente nos colaboré con algunos ejercicios electrocardiograficos que

seran de gran utilidad.

Al doctor Hernando Matiz por el aporte bibliografico de su Curso Taller de
Arritmias que fue la base de este libro.



ELECTROCARDIOGRAFIA: ASPECTOS PRACTICOS PARA EL MEDICO NO ESPECIALISTA

Apreciamos la colaboracién que prestaron las enfermeras Carolina Parra
y Paola Fonteche.

A nuestras familias, razon de nuestros suefios.

Doctor Edgardo Escobar, Doctor Hernando Matiz, Doctor Rodolfo Vega

Ideal es la meta hacia la cual se apunta, por la cual se vive,

y en la que se triunfa.



Este libro ha resumido en forma clara y didactica lo que es el electrocar-
diograma y sus principales alteraciones, especialmente en el area de las

arritmias y del infarto agudo del miocardio.

Este es sin duda un aporte valioso para la interpretacién del electrocar-
diograma por médicos no especialistas y cardiélogos en formacioén, y re-
presenta en gran medida la experiencia recogida en ITMS Telemedicina
de Colombia, sistema que como en otros paises ha significado un aporte
importante para el diagndstico y tratamiento oportuno de muchos pa-

cientes.

Doctor Edgardo Escobar, FACC, FAHA
Profesor de Medicina, Universidad de Chile
Director Médico ITMS, Latinoamérica

Editor Asociado Internacional de Circulation

Gobernador Capitulo Chileno del American College of Cardiology






INDICE TEMATICO

MODULO UNO

ANATOMIA ...ttt sss s sssssssssssssssssssssssssss s
1. RESUMEN DE LA ANATOM{A DEL CORAZON APLICADA

A LA ELECTROCARDIOGRAFIA

2. SISTEMA DE CONDUCCION .oocoserersersensemsessesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssnes
3. SISTEMA NERVIOSO ..oocorserseersenssemsesssemssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssses
4. CIRCULACION CORONARIA ..covcrserscnscnssmssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssens
EJERCICIOS DE ELECTROCARDIOGRAFIA
ASPECTOS SOBRE TECNICAS DE REGISTRO

DEL ELECTROCARDIOGRAMA ...cooorversersersemssmsssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssnes
RUTINA DE INTERPRETACION DEL ECG DE SUPERFICIE ...oocoversersersersensnne
EJE ELECTRICO DEL CORAZON ...oococeomerrrrrin

DERIVACIONES DEL PLANO FRONTAL
GUIA PARA EL DIAGNOSTICO DE LAS ARRITMIAS CARDIACAS.......ocooeerveee
RITMO SINUSAL NORMAL
BRADICARDIA SINUSAL
TAQUICARDIA SINUSAL APROPIADA ...coocosersesscrsersessossessessessssssssssssssssssssons
ARRITMIA SINUSAL RESPIRATORIA...ooccoseerersensensessssssssssssssssssssssssssssssssns
ARRITMIAS FISIOLOGICAS ..coocvsersrsrsessesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssens

MODULO DOS

ARRITMIAS CARDIACAS.......ccocosesesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssses
ARRITMIAS ORIGINADAS EN EL PLANO SUPRAVENTRICULAR..c.occocorenen
ARRITMIAS DEL SUBPLANO AURICULAR ..ccoooorerrsessessessessssssssssssssssssssnsn

15

15
16
19
20
22



ELECTROCARDIOGRAFIA: ASPECTOS PRACTICOS PARA EL MEDICO NO ESPECIALISTA

EXTRASISTOLES AURICULARES PREMATURAS ...covcmsersemsemsessessessossosssssons 46
FLUTTER AURICULAR .covsersersessemsensessensessesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssses 48
FIBRILACION AURICULAR 52
ARRITMIAS DE LA UNION AURICULOVENTRICULAR ..ocoovererrresesessesnsn 57
RITMO DE LA UNION A-V ACELERADO Y TAQUICARDIA

DE LA UNION A-V NO PAROXISTICA ..ooverseesersesssssesssssesssssessssssessssssssssssss 59
TAQUICARDIAS DE COMPLEJOS QRS ANGOSTOS...oocovemsermemsesssenssssssssssssssses 61
TRATAMIENTO DE LA TAQUICARDIA SUPRAVENTRICULAR

DE REENTRADA NODAL .oocovemsemsersomsssssmsessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssses 69
RITMOS DE ORIGEN VENTRICULAR EXTRASISTOLIA VENTRICULAR....... 70
TAQUICARDIA VENTRICULAR 73
FLUTTER VENTRICULAR 78
TAQUICARDIA POLIMORFICA

(TORSADE DE POINTES O TORSION DE PUNTAS) ..oocersemrssmssssmssmsssssssssssns 78
FIBRILACION VENTRICULAR wcovversersersensensenssnsssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssnes 80
MODULO TRES

BLOQUEOS AURICULOVENTRICULARES ....oocosemsemsemsemsemssmsssssssssssssssssssssssnes 85
BLOQUEO A-V DE PRIMER GRADO 85
BLOQUEOQ A-V DE SEGUNDO GRADO ..ccovrerersemsensemsessessosssssosssssossssssssssssses 86
BLOQUEO COMPLETO O DE TERCER GRADO ....ococoremsemsensemsensensessssssssssssns 88
BLOQUEQ AV AVANZADO ..covoorsersersesssesssssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssses 89
MARCAPASOS .ocoreressessessessensessssssssssssssssssssssssessessssessessossossssossossossossossn 90
ANEXO 1

CLASIFICACION DE LAS DROGAS ANTIARRITMICAS ..coovorersersersersersensesson 95
ANEXO 2

CARDIOVERSION Y DESFIBRILACION .....ooccsersensesssensssssessssssssssssssssssssssssssses 97
DESFIBRILACION ...occ.cosesessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssn 98
ANEXO 3

NUEVAS GUIAS DE REANIMACION - 2010 .coverserersensemsensensensesssssosssssssssssons 101

10



HERNANDO MATIZ CAMACHO, EDGARDO ESCOBAR, RODOLFO VEGA LLAMAS

REANIMACION BASICA CARDIOPULMONAR EN ADULTOS ....ovorverersersensnne 101
LA EVALUACION PRIMARIA (CABD) coocvversemssmssmssmssmssmssmssssssssssssssssssssssssssees 103
PRIMER ESLABON: ATENCION TEMPRANA ..ooc.orvemsemsemsomssmssssssssssssssssssssnes 103
SEGUNDO ESLABON: INICIE LA REANIMACION

CARDIOPULMONAR BASICA: (CABD) cooonrsemrssmsssssssmssssmsssssssssssssssssssssssse 107
TERCER ESLABON: DESFIBRILACION ....ooccoseeersessessessessssssssssssssssssssssssssses 114
INSTRUCCIONES PARA EL MANEJO DEL DESFIBRILADOR

AUTOMATICO EXTERNO ..oocoesesesessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssses 115
LA DESFIBRILACION AUTOMATICA EXTERNA (DEA).c.ocooosersrserssmssssssssssn 117
CUARTO ESLABON: REANIMACION AVANZADA ..ooccoeesseesessersessesssssssssssss 117
EVALUACION SECUNDARIA: CABD ...covorsersersersemsensesssssssssssssssssssssssssssssssssnes 117
QUINTO ESLABON: RETORNO A LA CIRCULACION ESPONTANEA

(RETURN OF SPONTANEUS CIRCULATION: ROSC).ccvvovveesersemssrssssssssssssssssssn 118
LOS NUEVOS CAMBIOS DE REANIMACION AVANZADA DE 2010 .....cccocuree 119
;QUE CAMBIO EN EL MANE]JO FARACOLOGICO DEL PARO

CARDIOPULMONAR Y QUE CONTINUQ? ....ooooersersersersersensessessessessessesssssons 121
APARATOS SUSTITUTIVOS DEL MASAJE ..oocossersessessesssssssssssssssmssssssssesssseses 123
QUINTO ESLABON: CUIDADOS INTEGRALES POST-PARO CARDIACO...... 123
PACIENTES CON SINDROME CORONARIO AGUDO 0 SOSPECHA

DE EL CON O SIN ELEVACION DEL SEGMENTO ST ..coocoversemsessensssssesssssssnsns 124
CREACION DEL REGISTRO NACIONAL DE PARO CARDIACO:

(000) 0] (60 1720 ) P 126
FACTORES QUE AFECTAN LA SUPERVIVENCIA DEL PARO.....oocsrsersersrsee 129
CONFORMACION DEL CODIGO AZUL.uvovorsresersersesssesssssessssssssssssssssssssssssssns 132
FIBRILACION AURICULAR (FA) 137
INTRODUCCION .cccocereressessessessssssssssssssssssssssssssssssssssessessessessesssssessessess 137
MECANISMOS ELECTROFISIOLOGICOS ..oocooserserseesersesssesssessesssssssssssssssssssses 137
MECANISMOS MOLECULARES.....ocovsomenensmsssssmsssssssssssssssssssssssssssssssssssssss 142
ALTERACIONES GENETICAS ..coocrsersersersessessesssssessesssssssssssssssssssssssssssssssssssens 144
RESUMEN ..o ceecesesessesssssesssssssssssssssssssssssssssssessesssssssessessessessssossssessossosss 144



ELECTROCARDIOGRAFIA: ASPECTOS PRACTICOS PARA EL MEDICO NO ESPECIALISTA

ALTERACIONES METABOLICAS Y

CAMBIOS ELECTROCARDIOGRAFICOS.........ccooeorsersersesssesssssesssssssssssssssses 145
INTRODUCCION..oocrserersemscrsemssmssmssmssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssses 145
HIPERCALEMIA ..oocosesessensessensessessosssssossossssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssses 145
HIPOCALEMIA ..ot sensessessessessossossesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssses 147
ALTERACIONES DEL SODIO .covveerersessesssessessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssseses 149
ALTERACIONES DEL CALCIO coocvsrsersensessessessessessssssssssssssssssssssssssssssssssssssens 153
ALTERACIONES DEL MAGNESIO 155
ALTERACIONES DEL FOSFORO....ocooersersenseessessssssesssssssssssssssssssssssssssssesssseses 159
TOPOGRAFIA DEL INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO.........oocovrrcrsersrsn: 161
INTRODUCCION...ccrseresessessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssessossossssssssessossssssssn 161
CARA LATERAL ALTA 161
CARA INFERIOR 164
SEPTO INTERVENTRICULAR ..ccoversersensemsemsensessessssssssssssssssssssssssssssssssssssssens 166
CARA ANTERIOR ccoocoresesessessesssssssssssssssssssssssssessssssssssssssesssssssssssssssssssseses 168
CARA LATERAL ccoooerseeseesessessessessssssossssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssss st sessn 169
CARA ANTEROLATERAL .occvcesesensmsssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssss 171
ARRITMIAS CARDIACAS 173
NN 2T0) 0100003 (0] 173
MECANISMOS DE GENERACION ..ccoocmsemsemsemsemsenssnssmsssssssssssssssssssssssssssssssens 173
CLASIFICACION DE LAS ARRITMIAS....coocosersersersessesssssessessessssssssssssssssssssons 175
CASOS CLINICOS .....oocooeeseeseesessesssssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssn 183
1. CRITERIOS PARA TAQUICARDIAS SUPRAVENTRICULARES

CON CONDUCCION ABERRANTE ..oocovemsersensersessesssssssessessossosssssossessssssssoes 183
2. ISQUEMIA MIOCARDICA (DEPRESION DEL SEGMENTO ST) cocvverversrrsrne 186
3. CASO DE BRUGADA ..ccooceeeeseessesssssesssssessssssessssssssssssosssssssssssssssssssssssssssnes 188
4. INFARTO DEL MIOCARDIO DEL VENTRICULO DERECHO .....coouorsersersersens 191
5. TAQUICARDIA AURICULAR MULTIFOCAL .oocvverersersensensensessensessesssssssssnes 196

12



HERNANDO MATIZ CAMACHO, EDGARDO ESCOBAR, RODOLFO VEGA LLAMAS

6. SINCOPE: COMO DEMOSTRAR LA CAUSA

EN UN ELECTROCARDIOGRAMA DE SUPERFICIE ..ccooeorsememsemsemsensensesssssons 198
7. INFRADESNIVEL DEL SEGMENTO ST ..oocvversemsomsomsemssmssmssmssssssssssssssssssssnes 200
8. ANALISIS DE LA ONDA T coovverseessenssnsssssssssssssssssssesssssssssssssssssssssssssssssssssses 202
9. SUPRADESNIVEL DEL SEGMENTO ST ..oocoversersersensemsessessessessessossossosssssns 204
10. CASO INFARTO INFEROPOSTERIOR 206
11. CASO INFARTO INFEROPOSTERIOR CON FA Y ONDAS T BIFASICAS....... 207
12. CASO SOBRECARGA SISTOLICA .covceoserseesessessssssessssssesssssssssssssssssssssssssns 208
ST 31202000 (0 (0T 209
REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS.........c.covonenenssssssssssssssssssssssssssssssssssssss 219

13






Modulo Uno

ANATOMIA

1. RESUMEN DE LA ANATOM{A DEL CORAZON APLICADA A LA ELEC-
TROCARDIOGRAFIA

El corazoén actiia como una bomba impelente. El miocardio esta hecho de
fibras musculares estriadas, entrelazadas que se contraen para expulsar

la sangre hacia fuera.

Esta fuerza es iniciada por un impulso eléctrico que se genera en el n6-
dulo sinusal. El corazdén tiene dos secciones separadas por un tabique in-
terauricular y ventricular y cada seccion 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 a los pul-

mones.

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 perifé-
ricas. Recuérdese que el ventriculo izquierdo es de mayor grosor que el

ventriculo derecho porque impulsa la sangre hacia la arteria aorta, la cual
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lleva sangre a la mayor parte del cuerpo. Este ventriculo 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 del-
gadas que actian como reservorios para los ventriculos. En diastole ellas
contribuyen con cerca del 15 al 25 % del lleno ventricular, al contraerse

normalmente.

2. SISTEMA DE CONDUCCION

El impulso se origina en el nédulo sinusal localizado en la auricula dere-
cha. Se considera hoy en dia que hay un sistema especializado de conduc-
cién 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 ma-
nera que se disemina en forma radiada por sus paredes, por los haces de

conduccidén internodal.

Esta onda recorre la auricula despolarizando primero la auricula derecha
y luego la auricula izquierda. Esto produce la onda P en el electrocardio-

grama.

Al completarse la parte ascendente de la onda P, la auricula derecha ha
sido despolarizada y durante la segunda parte, la despolarizacién de la
auriculaizquierda se ha completado. Este impulso es conducido en la par-
te auricular a rapida 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 nédulo auriculoventricular. Este esta localizado en la
porcidn posterior del tabique interauricular y ligeramente anterior a la

desembocadura del seno coronario (Figura 1).
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Figura 1

http://www.slideshare.net/hersonalvarez2010/biofisica-electricidad

El impulso se desacelera aqui, con retardo de 70 milisegundos. La demora
en el n6dulo 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 recogido
alli y conducido rapidamente hacia abajo a través del Haz de His; se di-
viden luego los dos haces separados, derecho e izquierdo, corren a cada
lado del tabique hacia el apex. Debe aclararse que el Haz izquierdo se di-
vide 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 Purkinje el impulso
debe atravesar el resto del camino restante a la superficie externa de los

ventriculos a través del musculo cardiaco ordinario disminuyéndose su
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velocidad una vez que deja las fibras de Purkinje (Figuras 2 a, b, c) Siste-
ma Vectorial. El nédulo sinusal y el nddulo A-V estan constituidos por las
células P y las células T (transicionales) (Figura 2).

El ciclo cardiaco consiste en un tiempo de relajaciéon llamado diastole se-
guido por un periodo de contraccién llamado sistole. Durante la diastole
las cAmaras del corazon se llenan de sangre y durante la sistole es bom-
beada la sangre para la circulacion sistémica a través de la valvula adrtica,
en el caso del ventriculo izquierdo, y para la circulacién pulmonar, a tra-
vés de la valvula pulmonar en el caso del ventriculo derecho.

) Disco nucleo Disco
nucleo intercalado /intercalado

nicleo N

e oLy a Células de transicion ~ Miocardio
) trabajando

Figura 2
http://zl.elsevier.es/es/revista/revista-medicina-e-investigacion-353 /hipertrofia-ventricular-iz-
quierda-parte-i-90165400-articulos-revision-2013

Ley de Starling o Ley del corazén establece que el corazén posee una

capacidad intrinseca de adaptarse a voliumenes crecientes de flujo san-
guineo, es decir, cuanto mas se llena de sangre un ventriculo durante la
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diastole, mayor serd la subsecuente contraccion sistélica, por lo tanto la
contracciéon aumentara a medida que el corazdn es llenado con mayor

volumen de sangre.

Cada vez que el n6dulo sinusal provoca la despolarizacién de las areas del
corazon debe pasar un cierto intervalo antes de que pueda repolarizar-
se y contraer nuevamente la fibra miocardica. El n6dulo sinusal activa y
despolariza las cavidades y espontaneamente descarga antes de que cual-
quier otra fibra cardiaca pueda hacerlo independientemente. Esto ocurre
repetidamente asi que las otras partes del corazén obedecen al marcapa-
so del nodulo sinusal en lugar de establecer sus propios ritmos intrinse-
cos. Este es el curso normal o despolarizacién, sin embargo otras areas
del corazén son marcapasos potenciales. Si el nédulo sinusal es lesiona-
do en alguna manera, algunos otros centros pueden hacer de marcapaso
temporal o definitivo y puede haber un foco alrededor del nédulo auricu-
loventricular, un foco de origen ventricular o ain pueden originarse en
algtin otro sitio de las auriculas. Cada fibra miocardica es un marcapaso
potencial; la descarga sinusal esta entre 60 a 100 por minuto, la descarga
A-V entre 40 a 60 y la ventricular de 20 a 40.

3. SISTEMA NERVIOSO

El sistema nervioso autondmico tiene también una influencia reguladora
sobre la frecuencia cardiaca. Las estimulaciones vagales disminuyen la
frecuencia de contraccién mientras la estimulacién 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.

Sila frecuencia sube por encima de 200 por minuto, el periodo ventricular
de llenamiento esta tan deprimido que un aumento mayor en la frecuen-
cia disminuye el gasto cardiaco en lugar de aumentarlo. El limite superior

de la frecuencia cardiaca para aumentar efectivamente el gasto cardiaco
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gira alrededor de los 180 por minuto en el adulto. La adrenalina también
conocida como epinefrina, es una hormona secretada por las glandulas
suprarrenales bajo situaciones de alerta o de emergencia, y es ademas
un neurotransmisor que juega un papel importante ya que incrementa la

frecuencia cardiaca, contrae los vasos sanguineos.

4. CIRCULACION CORONARIA

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

derecho.

Aproximadamente del 75 al 80 % del flujo coronario del ventriculo iz-
quierdo ocurre durante la didstole. Este hecho es particularmente impor-
tante ya que en condiciones tales como taquicardia, el periodo de dias-
tole es corto, por consiguiente la irrigacién estd deprimida. Durante la
sistole hay relativamente mas flujo coronario al ventriculo derecho que

al izquierdo.
Debemos considerar en el corazon:
Tiene cuatro parametros de trabajo y de consumo de O,: precarga, post-

carga, contractilidad y frecuencia cardiaca, que se pueden alterar por

ejemplo en falla cardiaca, enfermedad coronaria y otros.
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La precarga, que es el trabajo volumétrico del corazén en la fisiolo-
gia cardiaca, representa el volumen de sangre que estira las fibras
musculares ventriculares, es la tension que tiene el ventriculo cuando
termina de llenarse (justo antes de que comience a contraerse). En
otras palabras, es la presion que distiende al ventriculo del corazén al
finalizar el llenado pasivo y la contraccién auricular. Se relaciona con
el volumen diastélico final ventricular, en el que un mayor volumen
diastdlico final implica una mayor precarga.

Postcarga, es la fuerza mecanica almacenada en las arterias que se
opone a la eyeccion de la sangre desde los ventriculos durante la sis-
tole.

El volumen de eyeccidn sistélico, que es el volumen de sangre que es
expelido por el corazdén dentro del sistema vascular en cada eyeccion,
y después de cada sistole siempre queda un volumen de sangre den-
tro del ventriculo. Este volumen expresado en porcentaje da una idea
de la buena o mala contractilidad y es lo que se llama fraccién de eyec-

cion.
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EJERCICIOS DE ELECTROCARDIOGRAFIA
1. Eneldiagrama que se muestra abajo ponga nombres a los nédulos y a

los diferentes haces del sistema de conduccién (Figura 3).

AURICULA

AURICULA DERECHA 1IZQUERDA

' © i
o
o
VENTRICULO
o IZQUIERDO
VENTRICULO DERECHD
. O ;
Figura 3

http://www.ub.edu/LabFisio/index.html

2. Enumere haces aberrantes de conduccién que conozca fuera del siste-
ma de conduccién normal:

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

tico en el corazon y el sistema de conduccidn.

Sistema Simpatico Sistema Parasimpatico
Hormonas Mediadoras: Hormona Mediadora:
1.

2.

3.

4,

22



HERNANDO MATIZ CAMACHO, EDGARDO ESCOBAR, RODOLFO VEGA LLAMAS

4. Trate de definir: Célula polarizada o en reposo. Célula despolarizada y
célula repolarizada y su relacién i6nica. Ver relaciéon con drogas antia-

rritmicas (Anexo 1y Figura 5).

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

A = Repolarizacion auricular 1:P
B = Despolarizacion auricular 2: QRS
C = Repolarizacion ventricular 3:T

D = Despolarizaciéon ventricular ~ 4: T Pa

CONFIGURACION NORMAL DEL ECG
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6. Ponga los valores en los intervalos y segmentos correspondientes

normales (Figura 4).

T seeenio PO Qgﬁcn}_nMr [
/\ G

f\.r'lu"f,'“-’j BE RSN

.0\

.- ervirlo Q' \
/mtcn--,l]“po intervalo (1

Figura 4

htpp://www.clinica-unr.com.ar

7. ¢Qué esta representando la figura que se diagrama abajo? Explique el

potencial de respuesta rapida y lenta (Figura 5).

~
Foaso 1
5y c:rl- oia
N2 s | rasez
|-=- = | —
o mv 257 2 Wi S
Fass O - "$ - A
Faso 2
e - - - L}
- K =
—
do | P Faso 4
P
s
-, ten-
\\
i
A AR
G\D‘ _\. : R PGS A SR bR A
Y-\ = e 1= o T

Figura 5
http://books.google.com.co/books?id=BeQ6D40wTPQC&pg=PA373&dq=potencial+de+accion+car-
diaco&hl=es&sa=X&ei=0xE5UrHXEITu9ASW4GwDA&ved=0CE4Q6AEwBQ#v=onepage&q=poten-
cial%20de%20accion%?20cardiaco&f=false
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8. Enlafigura que se muestra abajo, sefiale los posibles sitios de bloqueo
y diga como se denominan. ;Cual de los dos bloqueos de rama derecha
0 izquierda es mas frecuente y por qué? (Figuras 6 a,b,c). Dibuje con

rayas dobles los sitios de bloqueo.

i
2| =] 5]

Figura 6a. Bloqueo de rama derecha
http://galeon.com/medicinadeportiva/CURSOECG14.htm

AR AL
=) =]

Figura 6b. Bloqueo de rama izquierda
http://galeon.com/medicinadeportiva/CURSOECG14.htm
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Ao

Figura 6c. Bloqueo bifascicular
http://galeon.com/medicinadeportiva/CURSOECG14.htm

9. Enumere los bloqueos divisionales de la rama izquierda:

ASPECTOS SOBRE TECNICAS DE REGISTRO DEL ELECTROCARDIO-
GRAMA

El ECG es el registro grafico de los potenciales eléctricos del corazén 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 esta 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 deflexién hacia arriba se
toma positiva y una hacia abajo se toma como negativa.

PAPEL DEL ELECTROCARDIOGRAMA: El papel del ECG posee rayas hori-
zontales y verticales cuadriculadas separadas entre si por 1 mm de dis-

tancia. Cada 5 mm aparece una linea mas gruesa (Figura 7).
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0,5mV

5mm

L l |

Imm = 0.04 segundos Smm = (.20 seegundos

Figura 7. Papel del electrocardiograma
http://www.my-ekg.com/generalidades-ekg/papel-ekg.html

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 calibracién o estandariza-
cién usual es una sefial de 1 mV que produce una deflexiéon de 10 mm.
Puede calibrarse al 1/2 (5 mm) o a 2 (20 mm) cuando se necesita am-
plificar el tamafio de una onda como usualmente se hace con la onda P

(Figura 8).
imm=004 seg ﬂﬁiﬂeﬂ
o
]
e
‘ I mm WEmE
I 0 0 O I
y EEEEEE NN
[ £ 0 L B
E B EEE S0 mEs B
EEEEEE SHEERE
L1 1 ) ) L
» AHNNEEEEENEEN
| D
Figura 8

http://clasev.net/v2/mod/book/view.php?id=3062&chapterid=121
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Cuando la velocidad de registro se aumenta a 50 mm/seg, 1 mm esigual 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).

N ’
Fnase 1 Tranwment 4fux of K*
Myocardal
- 2 _infyy ot Ca™ ang MNa® 1
Ma" 140 10 M . e
K 4 338 = = S - .
ce™ 2 10° mid : o ‘:t Fo f Ca™ and Mo/
= - d1a® - ihfux
Extraceliulor fud
e bals
na L] «rma
poter —_— Contraction

Figura 9
http://ocw.unican.es/ciencias-de-la-salud/fisiologia-humana-2011-g367 /material-de-clase/blo-
que-tematico-1.-fisiologia-del-aparato/tema-3.-mecanica-cardiaca-el-ciclo-cardiaco/tema-3.-meca-
nica-cardiaca-el-ciclo-cardiaco

¢Cémo calcular la frecuencia cardiaca cuando hay ritmo regular? Siga la

regla del 300 (cuadros grandes) y 1500 (cuadros pequefios).

Recordar que un segundo equivale a 5 cuadros grandes, luego, en un mi-

nuto habra 5 x 60 = 300 cuadros grandes.

En 300 cuadros grandes, hay 1500 cuadros pequefios (300 x 5 = 1500).

a. El procedimiento mas sencillo y rdpido consiste en dividir 300 entre
el namero de espacios de 200 milisegundos (0.2 seg o un cuadro gran-

de) que hay entre dos ondas R (intervalo R-R), de acuerdo a esto ten-

dremos: (Figura 10a).
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No. DE ESPACIOS  FC

300 dividido 1 300

300 dividido 2 150 i

300 dividido 3 100 | ] - ' J

300 dividido 4 75 | J J

300 dividido 5 60 _

300 dividido 6 50 _' ||" (i B

300 dividido 7 43 e f ; 3
300 dividido 8 37 bt LA HJ; :
300 dividido9 33 T et
300 dividido 10 30 Frecuencia, latidos por minuto

b. Dividir 1500 entre el nimero de espacios de 40 miliseg (0,04 seg) (los
cuadritos mas pequeios de la cuadricula) que existe entre un interva-
lo R-R.

Ejemplo: 1500 dividido 5=300
1500 dividido 10 =150
1500 dividido 15 =100
(Como calcular la frecuencia cuando hay ritmo irregular?
Regla de los 3 y 6 segundos.
Cuando el ritmo es irregular hay que disponer de un trazo largo y contar
el nimero de complejos QRS que existen en 6 segundos y multiplicarlo

por 10. A veces se cuenta en 3 segundos (15 cuadros grandes) multipli-
carlo por 20 para obtener la frecuencia en 1 minuto (Figura 10b).
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(1) 1k a B 2

Figura 10a
http://med.javeriana.edu.co/fisiologia/ntguias/ekg7.htm

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

Figura 10b
/http://www.slideshare.net/Joffrequinato/electrocardiograma-1670481/regla de los 6 segundos

RUTINA DE INTERPRETACION DEL ECG DE SUPERFICIE
Se debe hacer un andlisis de 10 aspectos:

1. Frecuencia cardiaca y regularidad

2. Ritmo

3. Morfologia de la Onda P
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Intervalo PR
Intervalo QRS
Morfologia del complejo QRS

Morfologia del Segmento ST
Morfologia dela Onda T
Onda U

. Duracion del QT y QT corregido (QTc)

Frecuencia cardiaca: Los métodos para encontrar la FC ya fueron ex-

plicados.

Ritmo: El ritmo normal es el sinusal el cual tiene las siguientes carac-

teristicas:

a.
b.

f.

La frecuencia sinusal normal esta entre 60 y 100 latidos/min.

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
duracion de la onda P suele ser menos de 0.12 seg y la amplitud
maxima de la onda P no suele ser superior a 0.2 mV en las deri-
vaciones del plano frontal y a 0.1 mV en las derivaciones de plano
transverso.

Las relaciones auriculoventriculares es 1:1, es decir, cada onda P
es seguida por un complejo QRS.

El intervalo auriculoventricular (PR) tiende a ser constante bajo
las mismas condiciones fisiologicas. En los nifios el intervalo PR
es igual o menor de 100 miliseg. Y en los adultos 120-200 milise-
gundos.

Los intervalos R-R, P-P tienden a ser constantes bajo las mismas
condiciones fisioldgicas.

SecuenciaP- QRS- T

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 despolarizacién auricular normal (Figura 11).
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Figura 11
http://idd00c5r.eresmas.net/ers.html

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

mente opuesto entre - 60 y - 110°.

En trazos posteriores se analizaran estos aspectos en condiciones pato-

l6gicas.

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.

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

7. Segmento ST: Establecer el punto J. Debe ser isoeléctrico; en caso con-

trario establecer si la variante es normal o anormal.
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Onda T: Se debe considerar su eje en el plano frontal, el &angulo 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 precordiales
(V3 y V4). Analizar o medir su altura (Figura 4). ;Cuando la U es nor-
mal, anormal? Normalmente la onda U o no esta presente en el ECG y
lo estd como una onda pequeia y redondeada posterior ala onda T.
Hay tres teorias sobre su origen: repolarizacion tardia de las fibras de
Purkinje subendocardica, repolarizacién prolongada de la regién me-
dia del miocardio, y pospotenciales resultantes de la fuerza mecanica
de la pared ventricular.

Intervalo QT: Buscar el QTc por cualquiera de los métodos existentes

(QT corregido).
QT Leido QTc = QT
R-R V Intervalo RR (en segundos)

Formula Bazett

Al tener un registro electrocardiografico en las manos, el clinico debe re-

cordar 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 electrocardiograficas

inespecificas.

TIPOS DE QRS

Onda Q: Deflexion negativa no precedida por deflexion positiva.

Onda R: Primera deflexion positiva del complejo.

OndaS: Primera deflexién 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.
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Las ondas del complejo QRS se escriben en mayuscula cuando la amplitud

es mayor de 0.5 mV (5 mm) y en mintscula cuando es menor (Figura 12).

: Y‘ )S !l R
Jhl_;...l 1{ ]’ {L‘f. 1.
be Lo dos Tos Yoso

http://cardioapuntes.blogspot.com/2009_10_01_archive.html

EJE ELECTRICO DEL CORAZON

a. ;Quérepresenta? El eje QRS representa la direccion media de la fuerza
total generada por la despolarizacién ventricular derecha e izquierda.
El eje del QRS normalmente se encuentra en la direccién positiva de
las derivaciones de plano frontal (excepto AvR) debido a la propaga-
cion de la despolarizacién 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:

Primer paso: Localizar el cuadrante usando las derivaciones DI y aVF,

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

http://www.pediatriaintegral.es/numeros-anteriores/publicacion-2012-11/lectura-del-ecg/

Segundo paso: Encontrar una derivaciéon con QRS isodifasico (onda
R =ondaS). El eje QRS sera perpendicular a esa derivacion. El eje nor-
mal del QRS varia con la edad, en el caso de adultos: + 50 grados (limi-
tes: - 30 y 105 grados).

c. ¢(Cémo se altera? Es importante determinar el eje eléctrico puesto
que puede indicar algtn tipo de patologia, debido a que casi todas las
anormalidades de conduccién y los problemas de sobrecarga ventri-
cular 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 realidad el

que mas funciona en la vida fetal.

A medida que crecemos el eje eléctrico se va torciendo hacia la izquierda,
considerandose normal hasta - 30 grados (Figura 13).

También tener en cuenta que el eje eléctrico no guarda necesariamente

una relacion con el eje anatémico del corazén.
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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

grados hacia arriba.

El infarto lateral da eje derecho. El hemibloqueo izquierdo anterior da eje
izquierdo generalmente a - 45 grados y el hemibloqueo postero-inferior

da eje derecho (mas de + 90 grados).

En cuanto las hipertrofias, se considera como una condicién indispensa-
ble 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 inicamente. 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 ventricular
(vectores 1, 2 y 3) un vector resultante de los tres se producira y este se
dirige hacia + 45 grados. Este es el eje eléctrico del corazon en el pla-
no frontal que generalmente se puede encontrar de todas maneras entre

0 grados y + 90 grados.

EJE ELECTRICO DEL CORAZON
La Figura 13 registralos Vectores de despolarizacién ventricular (1-2-3) al

aplicar a los 3 la regla del rectangulo resulta un vector 4 o vector del QRS.

DERIVACIONES DEL PLANO FRONTAL

Las derivaciones que nos exploran la actividad eléctrica del corazén en el
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plano frontal son seis: tres bipolares: DI, DII, DIIL 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 derivacién es 0 gra-
dos (Figura 13).

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

DIII: Diferencia de potencial entre el brazo izquierdo (polo negativo) y la
pierna izquierda (polo positivo). El eje de la derivacién es + 120 grados
(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 estd colocado sobre el miembro superior
derecho. El eje de la derivacién es - 210 grados (- 150 grados) (Figura 13).

aVL: El electrodo explorador esta colocado sobre el miembro superior iz-
quierdo. El eje de la derivacién es - 30 grados (Figura 13).

aVF: El electrodo explorador esta colocado sobre el miembro inferior iz-

quierdo. El eje de la derivacién es + 90 grados (Figura 13).
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Figura 13. Derivaciones del electrocardiograma
http://galeon.com/medicinadeportiva/CURSOECG5.htm

Para encontrar el eje eléctrico se busca una derivacion isobifasica en una
de las tres derivaciones estdndar bipolares o en cualquiera de las tres uni-
polares de los miembros. Si la isobifasica es DI el eje serd + 90 grados o
- 90 grados. Si como en el caso que se ilustra aVF es positivo, el eje estara
entonces a + 90 grados, o sea que es un eje vertical.

El eje eléctrico del corazon se saca por exclusion asi:

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

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

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

GUIA PARA EL DIAGNOSTICO DE LAS ARRITMIAS CARDIACAS

Toda arritmia cardiaca tipo extrasistole o taquicardia debe ser localizada

en tres planos distintos:

e Plano supraventricular: comprende desde el nédulo sinusal hasta la
division del Haz de His por debajo del Nodulo A-V. Este se subdivide

en dos:
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a. Plano auricular desde el nédulo sinusal hasta por encima del né-
dulo A-V.
b. Plano delaunién A-V desde el n6dulo A-V hasta la divisién del Haz
de His.
Todos los ritmos en este plano tienen QRS angosto.
e Plano ventricular: desde la divisién del Haz de His hasta la punta del
ventriculo, es decir, todo lo que corresponde al plano anatémico de los

dos ventriculos. Todos los ritmos en este plano tienen QRS ancho.

Asi mismo enumeraremos tres reglas en el analisis 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, conduccién abe-

rrante y en ese caso el QRS serd ancho (0.12 seg o mas).

Los ritmos sinusales siempre deben tener P, lo que indica una despolari-
zacion secuencial ordenada del corazdn, es decir, despolarizacién prime-
ro de las auriculas y luego de los ventriculos. Ademas los ritmos supra-
ventriculares tipo ritmo sinusal siempre seran regulares permitiéndose
una diferencia de complejo a complejo hasta de 0.08 seg (dos cuadritos

pequefios).

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

fibrilacion o de flutter.
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Los ritmos ventriculares pueden ser regulares (taquicardia ventricular

monomadrfica o polimorfica) o irregulares (fibrilacion ventricular).

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

conduccién aberrante.

De aqui la importancia de analizar todo trazo electrocardiografico o elec-
trocardiograma 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 equi-

vocarse 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 sa-
ber si es 0 no ritmo sinusal. Recordar también que toda finalidad o inten-
cién de tratamiento es convertir a ritmo sinusal (en ocasiones solo bajar
frecuencia cardiaca si no podemos pasar a ritmo sinusal como en la fibri-

lacién y el flutter auricular).

RITMO SINUSAL NORMAL (Figura 14)

1. Origen supraventricular (QRS angosto si no hay bloqueo de rama).
2. Una Onda P por cada QRS - La P siempre precede el QRS.

3. Frecuencia regular entre 60 y 100 por minuto.
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Intervalo PR 0.12 - 0.20 seg, constante 0 120 - 200 ms.
SecuenciaP - QRS- T

Mondétonamente igual una contraccién y otra.

N ok

Si la frecuencia no es muy rapida, es distintiva una linea isoeléctrica

entre complejo y complejo.

Figura 14. Electrocardiograma: ritmo sinusal
http://cardioapuntes.blogspot.com/2009_10_01_archive.html

BRADICARDIA SINUSAL (Figura 15)

1. Origen: Supraventricular.

2. Unaonda P por cada QRS.

3. Frecuencia de menos de 60 por minuto, regular. Puede haber arritmia
sinusal respiratoria (Figura 17).
Intervalo PR entre 0.12 - 0.20 seg, constante.

5. Mondétonamente igual una contraccion y la otra.

Causas y tratamiento.

Figura 15. Bradicardia sinusal
https:/www./elpulsocardiaco.com.ar

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 es-
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trés fisico (por ejemplo durante un ejercicio, subir escaleras o correr),
o mental (por ejemplo susto, ansiedad, etc.). Puede deberse a un incre-
mento 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. Mondétonamente 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 afios, generado en el nodo sinusal
que aparece en reposo o situaciones de esfuerzo leve, siendo los sin-
tomas mas frecuentes palpitaciones y disnea; tiene un pronoéstico be-
nigno.
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 ge-
neral 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 utiles para reducir el estrés
emocional y la taquicardia relacionada con la ansiedad.
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Figura 16. Taquicardia sinusal apropiada
https://www.scielo.sa.cr
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ARRITMIA SINUSAL RESPIRATORIA (Figura 17)

1. Origen: Supraventricular.

2. Una Onda P por cada QRS.

3. Frecuencia discretamente irregular, que varia con la respiracion
(ciclica).
Intervalo PR: 0.12: - 0.20 seg, constante.

5. Mondétonamente igual una contraccion y la otra.
Causas y tratamiento.

| | | ] ' .'i. .i'-
A )\
Aumenta la Disminuye la
frecuencia cardiaca T frecuencia carc

wrdiaca

Figura 17. Arritmia sinusal respiratoria
https://www.portalesmedicos.com

ARRITMIAS FISIOLOGICAS

La taquicardia sinusal, bradicardia sinusal y arritmia sinusal respiratoria

son denominadas arritmias fisiol6gicas porque son la respuesta del or-

ganismo a cambios fisiol6gicos, hemodinamicos, homeostaticos, etc. No
constituye una anormalidad.

a. Taquicardia sinusal puede presentarse por: hipovolemia, hipertiroi-
dismo, fiebre, sepsis, embolia pulmonar e hipotensién. En estos casos
la taquicardia no se trata, simplemente se trata la causa que la produ-
cey se corrige el problema (Figura 16).

b. Bradicardia sinusal por efecto vagal exagerado, hipertension arterial
o endocraneana severas, estado de reposo, etc. También se trata la
causa para que se corrija en forma espontanea la bradicardia (Figura
15).
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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.

La arritmia sinusal respiratoria consiste en una aceleracion del nime-
ro de contracciones cardiacas o latidos del corazén durante la inspira-
cion (introduccion de aire en los pulmones) y una disminucién de las
mismas durante la espiracidn (expulsion del aire). Se debe a un exceso
de la accion, normal, inhibidora del vago sobre el nédulo sinusal du-

rante la fase espiratoria de la respiracion (Figura 17).
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Modulo Dos
ARRITMIAS CARDIACAS

Una arritmia es cualquier anormalidad en la frecuencia, regularidad o si-
tio de origen del impulso cardiaco o trastorno en la conduccién que pro-
duce una alteracién en la frecuencia normal de la activacion de las auricu-

las o los ventriculos.

Las arritmias resultan de alteraciones en la actividad eléctrica de las cé-

lulas miocardicas o en las células de tejido de conduccién especializado.

Los mecanismos de produccion de arritmias se pueden dividir en tres ca-
tegorias:

1. Trastornos en la formacion de los impulsos.

2. Anomalias de la propagacion de los impulsos.

3. Combinacion de los anteriores factores.

Recordemos que en condiciones normales existe un grupo de células car-
diacas que son capaces de funcionar automaticamente, es decir, que po-
seen la propiedad de iniciar un potencial de accion tales como los nodos
sino auricular, auriculoventricular, unién auriculoventricular y el sistema
de His-Purkinje. Ademas, cualquier fibra del miocardio auricular o ven-
tricular puede generar actividad espontdnea y es alli donde se generan

las extrasistoles auriculares, ventriculares o taquicardias en estas areas.
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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. EI QRS y en general la morfologia del complejo total es igual al com-
plejo de base.

4. Intervalo de acoplamiento constante casi siempre, aunque a veces
puede estar muy pegado ala T y en ocasiones no despolariza el ven-
triculo produciendo una extrasistole bloqueada (ver Figura 19). Cae
en el periodo refractario relativo.

Figura 18. Extrasistole auricular conducciéon normal
ITMS

l_ f\/ .. ,'\ | \ !I.

Figura 19. Extrasistole auricular bloqueada
http://www.intramed.net
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5. El impulso extrasistélico puede despolarizar también el nddulo si-
nusal y se puede producir una pausa compensadora completa o in-
completa. Cuando no tiene pausa la llamamos extrasistole sinusal.
Por pausa compensadora de una extrasistole se entiende 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 con-
tiene la extrasistole es igual a la suma de dos intervalos RR del ritmo
sinusal de base.

6. La extrasistole puede seguir una conduccién cuando llega al plano
ventricular en forma aberrante, teniendo en este caso P’ con QRS an-
cho y se llama extrasistole auricular con conduccién aberrante, por lo
cual el inexperto puede confundirla con una extrasistole ventricular
(Figuras 19a, 19b).

:

Figura 19a. Extrasistole auricular con conduccidon aberrante
http://www.intramed.net

L

! i i\ . 3 } ! : |

Figura 19b. Extrasistole ventricular
http://www.intramed.net

Las extrasistoles auriculares se consideran una arritmia benigna sin tras-

torno hemodindmico que no necesita tratamiento. Algunas veces puede
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acompafar a distintos tipos de cardiopatias. En caso de ser frecuentes,

pueden desencadenar taquicardias auriculares paroxisticas, fibrilacion

auricular o flutter auricular.

FLUTTER AURICULAR

1.

Arritmia supraventricular caracterizada por activacién auricular (pla-
no 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 generalmen-
te paroxistico (que aparece y desaparece subitamente).

PRPAR {APLERY (= iy |EEA Y O R e

Figura 20/21. Flutter auricular - Ondas f
gsdl.bvs.sld.cu

2.

Frecuencia auricular (onda f) de 300 * 50 por minuto. Puede haber
flutter lento de 250 en pacientes que toman drogas antiarritmicas
(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 gran-
de (300 + 1 =300) o 5 cuadros pequeiios (1500 + 5 = 300).

El flutter clasico tiene ondas F invertidas por lo cual en DII - DIII- aVF
aparecen como deflexiones negativas (Figura 22). Mecanismo: reen-
trada continua de un impulso eléctrico dentro del miocardio auricu-
lar.

_J(_,.._1._A s {.._f’-_,)\._;uJ'n—‘ -_;Jr,'_u‘-.__-‘\_ -.__{r-.- % _-I{____-.__-‘._-J-_,, . _&._)r.{‘—’v_ukfilr-; --.-'1'\ e M}L Y

n m AR vF

Figura 22. Flutter clasico
http://www.virtual.unal.edu.co
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4. EL QRS puede ser regular como en el ejemplo de abajo (DII-DIII) (Fi-
gura 23) o irregular como se muestra en aVF con bloqueo variable
(Figura 22).

Figura 23. Flutter auricular con QRS regular
www.n3wt.nildram.co.uk

5. Larelacién A-V mdas comun es 2: 1y 4: 1. Puede alternar entre fibrila-
cion y flutter.

6. Al aplicar masaje carotideo al flutter, este se bloquea haciendo la res-
puesta ventricular mas lenta. Es decir, en flutter auricular el masaje
tiene valor diagnoéstico 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 posiciéon decuibito 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
http://www.scartd.org
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7. El flutter puede tener una relacién de 1: 1, lo cual lo hace de una fre-
cuencia de 300/min (Figura 25).

Figura 25. Flutter auricular 1: 1
ITMS

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

La etiologia mas frecuente suele estar asociada a una cardiopatia orga-
nica mas que a una fibrilacién auricular; el 33 % de los pacientes pue-
den experimentar flutter auricular tras una intervencién de derivacion
coronaria. La enfermedad tirotdxica y la valvulopatia reumatica juegan
un papel importante.

TRATAMIENTO

1. Todo paciente con flutter auricular debe derivarse al cardiélogo ya
que se trata de un trastorno curable.
Hospitalizacién de todos los pacientes sintomaticos.
Farmacoterapia: Anticoagulacién permanente para la prevencion de

Ictus.
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4. Restauracion del ritmo sinusal mediante cardioversiéon eléctrica o
sobreestimulacion auricular, cardioversiéon quimica mediante admi-
nistracién de 1 mg de Ibutilida IV, puede repetirse en 10 min dosis
unica de Propafenona 600 mg VO para restablecer el ritmo sinusal en
pacientes sin anomalias estructurales del corazoén, control de la fre-
cuencia cardiaca con betabloqueantes, calcioantagonistas 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, implantacion del marcapaso cardiaco seguida
de extirpacion del nédulo 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 comenzé a desarrollar disnea de grandes a
moderados esfuerzos con sensacién de palpitaciones (Figura 26). Se do-

cumento episodio de menos de 48 horas.

Figura 26

http://www.slideshare.net/cardiologia/3-estenosis-mitral

A) El trazo de DII muestra:
1. Fluter auricular.
2. Fibrilacién auricular.

3. Ritmo de la unién A-V.
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4. Ritmo sinusal.

5. Taquicardia supraventricular paroxistica de reentrada nodal.

B) El Tratamiento de Eleccidn es:
1. Ablacién por radiofrecuencia (si no hay éxito con tratamiento con-
vencional).
Xilocaina al 2 % sin Epinefrina segtin peso, en bolo rapido.
Cardioversion eléctrica 10-25-50-100 joules/seg. Si inestable.
Betabloqueadores - Bloqueadores de canales de calcio - Antiarrit-
micos clase IA y clase III. Segin se quiera controlar solo respuesta

ventricular o pasar a ritmo sinusal.

C) La respuesta esperada al masaje carotideo es: (se hace solo si hay
duda).
1. Conversidn a ritmo sinusal.
2. Bloqueo con disminucién de la frecuencia ventricular mientras se
mantiene el masaje.

3. No pasa nada.

FIBRILACION AURICULAR

La fibrilacién auricular es la arritmia crénica mas frecuente presente en
el 4 % de la poblacion de mas de 60 afos con un porcentaje mayor des-
pués de los 80 afios; las formas permanentes y paroxisticas de fibrilacion

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 hipertiroidismo,
cirugia cardiaca, hipertensién arterial, valvulopatia mitral y disfuncién
sistolica. Se puede confundir en pacientes con extrasistoles auriculares
prematuras frecuentes, pacientes con flutter auricular con bloqueo A-V

variable y taquicardia auricular multifocal.
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CLASIFICACION
La FA se clasifica usando varios criterios:

a)

b)

=

Tiempo de evolucion (paroxistica, persistente, permanente y de larga
data),

Respuesta ventricular,

Presencia de cardiopatia cardiovascular asociada.

Origen supraventricular (del plano auricular) con QRS angosto a no
ser que tenga bloqueo de rama (Figura 27). Cuatro preguntas: 1. ;QRS
ancho o angosto? 2. ;Regular o irregular? 3. ;P o no P? 4. Frecuencia
cardiaca: 400-650 latidos/min.

Figura 27. Fibrilacion auricular + bloqueo de rama
http://www.cardiomedica.es/patol/taqui/index.html

2.

La actividad auricular (onda P) es reemplazada por multiples y pe-
quefias ondas fibrilatorias de diferentes morfologias, amplitud y du-
racion (onda f) mindscula.

La frecuencia ventricular o respuesta ventricular es irregular (todo
ritmo irregular sin P es siempre fibrilacidn auricular).

El mecanismo electrofisiolégico es la presencia de multiples circuitos
de movimientos circulares de reentrada intraauricular.

La frecuencia de la onda de fibrilaciéon (onda f) esta entre 400 a
600/min (su separacion estd entre 2 a 4 cuadros pequeiios). 1500 di-
vidido entre 3 cuadros pequeios: 500/min.

Disminuye el gasto cardiaco en un 20 % - 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.
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Figura 28. Taquicardia sinusal alternando con fibrilacién auricular
ITMS

Figura 29. Fibrilacidon con respuesta ventricular lenta
ITMS

La preexcitacion ventricular inducida por una via accesoria influye en la
aceleracion de la frecuencia ventricular en presencia de una taquiarrit-
mia auricular como el flutter o la fibrilacién auricular, ya que los ventricu-
los no estan protegidos por el nédulo A-V de conduccién lenta.
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Figura 30. Fibrilacion auricular con respuesta ventricular rapida con con-
duccion aberrante pre-excitada
ITMS

ETIOLOGIA

Las causas mas frecuentes de FA de inicio reciente son cirugia cardiaca,
tromboembolismo pulmonar, infeccién pulmonar. En la FA persistente
permanente suelen verse patologias con lesidn auricular crénica secun-
daria a aumento en la presién auricular (valvulopatia mitral o tricuspi-
dea, cardiopatia congénita, hipertension 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 dia-
betes, hipotiroidismo, hipertiroidismo, hipoxemia, feocromocitoma, sep-
sis, consumo de alcohol, hemorragia subaracnoidea. La FA ocurre tam-
bién en pacientes en postoperatorio de cirugia cardiaca con infarto agudo

de miocardio.

TRATAMIENTO
Los objetivos del tratamiento de una fibrilacién auricular son: disminu-
cién del riesgo embolico, control de la frecuencia cardiaca, reversion y

mantenimiento del ritmo sinusal, y evitar el remodelado auricular.
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Comentaremos basicamente episodios agudos de fibrilacién auricular sin

deterioro hemodinamico:

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

a. Amiodarona 10 a 12 mg/kgen 1 hora seguida de una infusién con-
tinua a 5-7 mg/kg por 2 o 3 dias. El 50-85 % hacen reversion 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 arazén 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.

e. ElDofetilide, Ibutilide y Asalide IV son eficaces parala reversion al
ritmo sinusal en el 85-95 %.

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

g. LaFA de postoperatorio de cirugia cardiaca se trata en forma pro-

fildctica 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 dis-
creto dolor en el pecho transitorio. A su ingreso un trazo electrocardio-
grafico aparecié como se ilustra en las Figuras 32 y 33. Se determiné que
su fibrilacién tenia mas de 48 horas (3 meses).

A) El diagnostico de la arritmia es:
1. Flutter auricular
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Fibrilacién auricular
Ritmo de la unién A-V con frecuencia ventricular moderadamente
rapida.

4. Taquicardia supraventricular de reentrada nodal con respuesta

ventricular irregular.

B) Con el diagnoéstico anterior suyo, la droga de eleccién es:
1. Digoxina durante 24 horas a dosis de 1.5 mgr (Lanicor).
2. Xilocaina al 2 % endovenosa sin Epinefrina a dosis de 50 mgr
(2.5 cc) en bolo.
3. Amiodarona - Bloqueadores de canales de calcio-drogas clase IA.
Verapamilo y anticoagulacion por tres semanas, previo a cardio-

version electiva.

C) Anticoagulo de la siguiente manera:
1. Anticoagulo con heparina no fraccionada (4000 unidades en bolo,
1000 unidades/hora).
Al segundo dia Warfarina 10 mgrs dosis tnica.
Mantener INR: a) 1-2,b) 2a 2.5,c) 3.5 a 4.

ARRITMIAS DE LA UNION AURICULOVENTRICULAR

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

Normalmente la activacion del corazoén se inicia en el nédulo sinusal por
ser el marcapaso de mayor frecuencia intrinseca de descarga. La frecuen-
cia 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.
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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 a estimulos simpaticos
asf como responder a la Atropina o se disminuye con el estimulo va-
gal.

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 despolari-
zacion en direccion caudocraneal (eje eléctrico de P entre - 60y - 110 gra-
dos), la P’ serd negativa en DII - DIIl y aVFE. 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).

Figura 31
ITMS

Extrasistoles de la unién A-V (Figura 32)

Son complejos prematuros originados en el nédulo A-V y pueden tener
la misma posicion antes, dentro o después del QRS. Tendran QRS angos-
to y parecido al complejo de base. Estas extrasistoles rara vez requieren
tratamiento, son generalmente asintomaticas y debe tratarse mas bien la
enfermedad subyacente. El diagnéstico es muy probable que corresponda

a intoxicacion digitalica (Figura 32) o a enfermedad coronaria.
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Figura 32
ITMS

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

Tres o mas impulsos consecutivos que se originan en la unién A-V a fre-
cuencias entre 60 y 100 lat/min. Forman un ritmo de la unién A-V acele-
rado y a frecuencias entre 100 y 140 latidos/min. Se denomina taquicar-
dia de la unién A-V no paroxistica.

Se pueden presentar en situaciones tales como: infarto agudo del miocar-
dio de cara inferior, arritmia de reperfusion (pasajera y benigna), intoxi-
cacion digitalica o hipocalemia o en postoperatorio de defectos cardiacos.
Estas taquicardias tienen la caracteristica de ser perfectamente regula-
res, QRS angosto y su conduccion es 1: 1 (rara vez la E.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.

Figura 33. Ritmo de la unién A-V acelerado
ITMS
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Figura 34. Ritmo nodal

ITMS
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Figura 35. Ritmo nodal acelerado

Escape del tejido de unién A-V.

1.
2.

Origen: Supraventricular.

No es prematuro, usualmente sigue a una pausa prolongada (paro si-
nusal).

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

No trate de abolirlo ni eliminarlo, porque permite mantener la fre-

cuencia.
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Figura 36. Escape del tejido de union A-V
ITMS

TAQUICARDIAS DE COMPLEJOS QRS ANGOSTOS

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

Sintomatologia: Pueden ser asintomaticas o quejarse de palpitaciones,
disnea, precordialgia y en ocasiones puede presentar poliuria (activacion
del factor natriurético auricular).

Pueden ser paroxisticas (aparecen y desaparecen subitamente, ain sin
medicacion). Pueden presentar ademas sincope, presincope y en ocasio-
nes ICC.

Segun 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 inicamen-

te y son:
a) Taquicardia sinusal fisioldgica (apropiada).
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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).

Fibrilacion y flutter auriculares (ya fueron discutidas).
ITMS

Taquicardia por reentrada sinuatrial: Sus caracteristicas electrocardio-
graficas sugieren su origen sinusal, haciendo un circulo de reentrada pe-
risinusal y son de inicio y terminacién paroxistica. Las ondas P durante
la taquicardia son iguales a las P del ritmo de base. Se ha sugerido como
tratamiento: betabloqueador y bloqueadores de canales de calcio tipo ve-
rapamilo (Figura 37). Se puede intentar masaje carotideo como en todas
las taquicardias auriculares.

Figura 37. Taquicardia por reentrada sinoatrial
Taquicardia_de_reentrada_del_n6dulo_A-V
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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
cardioversion. Sus frecuencias van entre 170 + 70/min y también son pa-
roxisticas (Figura 38).

J ‘_‘-_. - 4 "-‘..=...', A e P

Figura 38. Taquicardia auricular unifocal
http://www.ecured.cu

La taquicardia auricular multifocal o taquicardia auricular caética: Se
puede definir como la aparicién de tres o mas impulsos auriculares, ori-
ginandose mas de un foco ectdépico, produciendo una rapida e irregular
sucesion de ondas P’ de formas diferentes entre si. Se presenta en pa-
cientes con EPOC criticamente enfermos y enfermedad coronaria. Puede
presentarse antes de una fibrilacién auricular (Figura 39).

El diagndstico electrocardiografico se hace por tres o mas morfologias
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 fre-

cuencias mayores. La respuesta ventricular es irregular (RR variables);

frecuencias entre 150 + 50 también han sido descritas.
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Figura 39. Taquicardia auricular multifocal
slideshare.net/hartodate/taquicardia-auricular-multifocal

Se ha observado buena respuesta a betas bloqueadores y bloqueadores
de canales de calcio.

2. 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 40) Taquicardia de reentrada in-
tranodal (Figura 40a).
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Figura 41. Taquicardia auricular no especificada. Bloqueo rama derecha
ITMS

Para que exista el fendmeno de reentrada se requieren varias condicio-

nes:

1. Presencia de un circuito con dos vias, disociado funcionalmente con
propiedades electrofisioldgicas diferentes, que se han denominado
via Alfa con velocidad de conduccion lenta y periodo refractario 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.

En la variedad comudn: Hay un movimiento circular o fenémeno de reen-
trada. Electrocardiograficamente se diagnostica porque el primero que se
activa es el ventriculo y luego la auricula (P negativa por direccién caudo-

craneal) en las derivaciones II, III, y aVF, dando la apariencia de pseudo
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“s” y P positiva en la derivacién V1 (pseudo “r”) o simulando patrén de

rama derecha incompleto.

Por esto sellama taquicardia con R-P’ corto (< 70 m/seg). Silaactivaciéon 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).

En la variedad no comun el mecanismo es inverso como se ilustra en la
Figura 42. Aquila activacién ventricular es por la via rdpida y la activacién
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).

Existen otras taquicardias por reentrada atrioventricular por una via ac-
cesoria: llamadas ortodréomica (75 %) que se caracterizan por frecuencia
auriculoventricular entre 115 y 250 1/min, ondas P’ se inscriben sobre el
segmento ST o sobre la onda T. Su polaridad es dependiente de la loca-
lizacidn de la conexién accesoria, intervalos RR regulares, relacion A-V:
1:1 (reciproca), complejos QRS angostos a menos que haya aberracion de
la conduccién 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 so-
bre el segmento ST o sobre la onda T. Su polaridad es dependiente de la
localizacién de la conexién pero casi siempre negativa en aVF, DIII o en
DII. Intervalo R-R regulares, relaciéon 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 carotideo

(ortodrémica), si hay duda y no responde a la Procainamida.
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Sila taquicardia es de complejos anchos y R-R irregulares (fibrilacién au-
ricular con conduccion aberrante que simula una taquicardia ventricular)
se debe practicar inmediatamente desfibrilaciéon o Procainamida o Amio-
darona, 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 retrégrado llega a las auriculas y las activa, el
intervalo R-P’ sera minimo e incluso coincidente, quedando enmasca-
rada la onda P del latido auricular en el ECG.

Mecanismo de reentrada, movimientos circulares ortodrémicos.

Figura 42. Taquicardia supraventricular incesante. La presencia de ondas
P’ negativas en DII y aVF con R-P’ mayor que el P’-R, sugiere mecanismo de
reentrada intranodal tipo no comiin. La activacion ventricular es por la via
rapiday la activacién auricular es tardia, originando un intervalo R-P’ largo
que simula casi una P del complejo que sigue
http://www.cardiouc.cl/CardiologiaUC/Arritmias/Arritmias_4.pdf
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Figura 43. Taquicardia de reentrada en el nodo A-V, tipo comun. Las ondas
P’ se encuentran enmascaradas en los complejos QRS
http://www.medynet.com/usuarios/jraguilar/arritmias%20supraventriculares.pdf

——
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Figura 44. Taquicardia de reentrada en el nodo A-V tipo ortodrémica. Ob-

sérvense P’ después del QRS dando un R-P’ corto
http://www.cardiomil.com.uy/arritmias/ortodromica.htm

TRATAMIENTO DE LA TAQUICARDIA SUPRAVENTRICULAR DE REEN-

TRADA 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 5 a 10 segun-
dos. No masaje en los dos lados del cuello.

2. Farmacoldgico:

a) Adenosina 6 mg en bolo rapido (2-3 segundos); repetir si falla la
primera dosis con 12 y posteriormente 12 mg [V dosis maxima 30
mgs. Contraindicada en asmaticos. Tener precaucion con: Deriva-
dos Xantinicos, Carbamazepina y Dipiridamol.

El paciente puede presentar: rubicundez facial, dolor toréacico, dis-
nea o tos y asistolia.

b) Verapamilo como segunda opcién (IV lento) y/o Diltiazem 1V -
Otras: Betabloqueadores.

c¢) Amiodarona o Sotalol.

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

4. Ablacién por radiofrecuencia: es otra modalidad de tratamiento.
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RITMOS DE ORIGEN VENTRICULAR
EXTRASISTOLIA VENTRICULAR

1.

AR

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.

6. Amplitud aumentada del QRSyla T.

10.

11.

12.

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 T y producir taquicardia o fibrilacién 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 oca-
sionalmente, sin tener relacion con la actividad ventricular (conduc-
cion retrégrada a la auricula).

Acoplamiento fijo o variable (distancia que hay entre el complejo nor-
mal y el extrasistolico).

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

auricular.

Veamos algunos ejemplos:
CLASIFICACION DE LAS EXTRASISTOLES VENTRICULARES: Esta clasifi-

cacién no ha sido satisfactoria. Se sigue utilizando la de Lown y Wolff por

costumbre y propésitos de comunicacion:

CLASE CERO: Ausencia de ectopia o extrasistoles ventriculares.

CLASE UNO: Extrasistoles unifocales con menos de 30 por hora.

CLASE DOS: Extrasistoles unifocales con mas de 30 por hora (Figu-
ra 45).
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CLASE TRES: Extrasistoles multiformes o polimorfas.

CLASE CUATRO: Extrasistoles en parejas (dupletas) o salvas (Figura
46).
A: Dupletas o pareadas (Figura 14).
B: Tres o mas extrasistoles consecutivas, constituyen
una TV no sostenida.

CLASE CINCO:  Fen6meno de R, sobre T (Figura 17).
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Figura 45. Extrasistoles ventriculares monofocales
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Figura 46. Extrasistoles ventriculares bigeminadas
ITMS
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Figura 47. Extrasistole ventricular con acoplamiento fijo
ITMS

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 inde-
pendiente se aumenta con la edad. Representan alguna forma de irritabi-
lidad ventricular.

Las extrasistoles ventriculares se presentan en cualquier forma de car-
diopatia, pero en especial son muy frecuentes en la isquemia, cardiomio-
patias y prolapso de la valvula mitral. Ademas hay circunstancias que
aumentan la frecuencia de las extrasistoles ventriculares: intoxicacion
digitalica y/o hipocalemia, abuso de la cafeina, alcohol, drogas simpatico-
mimeéticas y estados que se acompafian de hipoxia.
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Pueden ser precipitadas o aumentadas por el ejercicio y aun cuando se
pueden presentar en personas normales por exceso de actividad simpa-
tica, esta situacion es mas frecuente en pacientes con enfermedad coro-

naria.

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

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

TRATAMIENTO

El control de las extrasistoles que pueden comprometer hemodinamica-
mente 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 minu-
tos - No exceder dosis de 3/mg/kg - Posteriormente infusién continua de
1 a4 mg/min - Medir niveles de Lidocaina en sangre. Tratamiento a largo
plazo: Betabloqueadores, Amiodarona, Procainamida, Sotalol. También
en forma aguda: Amiodarona, 150 mg disuelto en 50 cc de Dextrosaal 5 %
en AD pasar en 10 minutos (en solucion 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 inci-
dencia anual es de 0.1 % en la poblacién general. Por este motivo, ante
cualquier episodio de taquicardia ventricular deben analizarse los facto-
res que desencadenaron su presencia, repercusion clinica y las caracte-
risticas clinicas de la anatomia y funcién cardiaca, con el fin de evaluar
riesgo de futuro evento.

ETIOLOGIA

Causas estructurales: Miocardiopatia isquemiconecrética 60 a 70 %, mio-
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cardiopatia idiopatica, miocardiopatia chagasica, miocardiopatia hiper-

trofica, displasia arritmogénica del ventriculo derecho, miocardiopatia

hipertensiva, sarcoidosis, fribrosis, cardiopatia congénita.

Causas funcionales: Isquemia, alteraciones neuromusculares, alteraciones

electroliticas, fAarmacos proarritmicos, hipoxia, acidosis, alteraciones au-

tondémicas.

1.
2.

10.

11.

12.

Origen: Ventricular

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

Ritmo regular (intervalo R-R regular).

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

No hay P precediendo al QRS. A veces puede observarse actividad au-
ricular retrégrada.

Complejos QRS ensanchados (por originarse en el plano ventricular).
Pueden tener captura ventricular o auricular con los llamados com-
plejos de fusiéon que son QRS angostos similares al complejo normal.
Puede tener también el signo de la oreja del conejo (R ascendente me-
llada).

Eje eléctrico del QRS diferente al que se encuentra cuando el paciente
esta en ritmo sinusal, usualmente izquierdo.

Hay patrones tipicos que sugieren taquicardia ventricular

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

Puede haber taquicardia ventricular sostenida y no sostenida. Esta
ultima puede ceder espontaneamente y no dura mas de 30 segundos;
ademas, es de prondstico benigno. También puede clasificarse como
taquicardia ventricular estable e inestable y taquicardia ventricular
sin pulso que se trata como si fuera fibrilacién ventricular.

Ademas taquicardia ventricular monomorfa (complejos iguales) y po-
limérfica en sus dos variedades: polimorfa propiamente dicha y tor-
sion de puntas (Figuras 49 y 50, 51).
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Figura 49. Taquicardia ventricular polimorfa
ITMS
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Figura 50. Torsion de puntas
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Figura 52. Taquicardia ventricular no sostenida
urgenciasbidasoa.wordpress.com-

ETIOLOGIA

Probablemente causada por automatismo anormal y mecanismo de reen-
trada, lo que indica una irritabilidad ventricular. Su presencia puede indi-
car cardiopatia significativa como enfermedad coronaria y puede obede-
cer a trastornos electroliticos, miocardiopatias, miocarditis, etc.

Cambios hemodindmicos: Pulso filiforme, hipotensidn, sudoracién y en
general trastornos relacionados con bajo débito cardiaco, que dan ines-
tabilidad.

TRATAMIENTO DE LAS TAQUICARDIAS VENTRICULARES (TV)
a) TV estable: (Monomorfica): Que no tiene ningin sintoma o eviden-
cia clinica de hipoperfusion tisular o shock. Tratar con amiodarona IV

[dosis acumulativa maxima 2.2 gr [V/24 horas asi: Infusién rapida de
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150 mg en 10 minutos (15 mg/min). Puede repetirse la infusién cada
10 minutos si es necesario. Luego infusion lenta: 360 mg IV en 6 horas
0 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 hipotension 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 lenta-
mente. Diluir Amiodarona en 50 cc D 5 %.

Betabloqueadores IV: Metoprolol dosis inicial 5 mg lentamente [V con
intervalos de 5 minutos hasta dosis total de 15 mg. Luego 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 indeter-
minado). Si no hay respuesta con estas drogas llevar a cabo cardiover-
sién inmediata. También Sotalol IV.

TV inestable: Generalmente con frecuencias cardiacas por encima de
150 y otros signos de bajo débito. Aplicar cardioversion inmediata co-
menzando con 100 joules/seg y subir a 200 - 300 si es necesario.
Taquicardia ventricular polimoérfica: (TV de torsiéon de puntas o ta-
quicardia helicoidal): desfibrilacién inmediata con 360 (ver algoritmo
paro sin pulso) (Figura 26). Sulfato de Magnesio IV puede ser bene-
ficioso 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) 2 - 4 ml de
una solucién al 50 % diluido en 10 mgde 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 J/seg.

TV sin pulso: Desfibrilacion (360 joules) como en el manejo de la fibri-
lacion ventricular. Ver pagina 131. Aplicar 200 joules/seg/bifasico.
En el caso de fibrilacién ventricular refractaria intraparo, siga el algo-
ritmo paro sin pulso, aplicar epinefrina seguida de amiodarona (300
mg [V en bolo - repetir 150 mg IV en bolo en 3 a 5 minutos; dosis acu-
mulativa maxima 2.2 g IV/24 horas).
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PROFILAXIS DE LA TAQUICARDIA VENTRICULAR: Hay tres formas de
tratamiento a largo plazo para los pacientes que hacen episodios de ta-
quicardia ventricular recurrente: farmacolégico, marcapaso antitaquicar-
dia y cirugia (aneurismectomia), previo estudio electrofisiologico.

FLUTTER VENTRICULAR

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

2. ElI QRS yla onda T estan fusionadas dentro de un solo complejo dan-
do un aspecto regular en zig-zag sin clara definicién de los complejos
QRS nilas ondas T.

3. E175 % de las veces pasa rapidamente a fibrilacién ventricular.

4. Tratamiento: Cardioversion 100 joules si tiene pulso. Desfibrilacidn si

no tiene pulso, con 360 J/seg monofasico o 200 J/seg bifasico.

/\f\‘{“‘“f\f‘a;mﬂ ‘iﬂ V\j "f\fu\u(\/\ﬂ

Figura 53. Flutter ventricular
http://ocw.tufts.edu/Content/50/lecturenotes/634401/634452

TAQUICARDIA POLIMORFICA

(TORSADE DE POINTES O TORSION DE PUNTAS)

1. Taquicardia con complejos QRS de varias formas (Figuras 54 y 55).

2. Simula una torsién similar a un sacacorcho (los complejos giran al-
rededor de una linea imaginaria). También se llama taquicardia en
sacacorcho o en huso.

3. Esta asociada al sindrome de QT largo y es una arritmia altamente
maligna relacionada también con el efecto pro-arritmico de las drogas
antiarritmicas (clases IA y III). Tratamiento: desfibrilacién iniciando
360 joules/seg. También Sulfato de Magnesio IV.

4. Existen dos tipos de taquicardia ventricular: las polimdrficas (Figura

54) y la verdadera torsion de puntas (Figura 55).
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Figura 54. Tipica taquicardia ventricular polimérfica (Torsion de puntas:
QRS hacia arriba y hacia abajo)
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Figura 55. Taquicardia ventricular helicoidal o en torsiéon de puntas. El
complejo después de la pausa larga tiene un QT alargado (doce cuadritos
pequeiios)
http://www.revespcardiol.org/es/prolongacion-extrema-del-intervalo-qt/articulo/90097778/
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FIBRILACION VENTRICULAR

1.

w

J‘W“H-MN‘-'

Contraccién asincronica de la masa miocardica ventricular. Represen-
ta una despolarizacion ventricular cadtica.

No se observan ondas P ni complejos QRS.

Frecuencia indeterminable.

La circulacién sanguinea se encuentra detenida. jEl paciente esta en
paro!

Puede ser precedido de taquicardia ventricular, fluter ventricular o
Torsade de Pointes.

La fibrilacion ventricular primaria es un fen6meno netamente eléc-
trico con hipotension arterial o ICC. La secundaria con pacientes en
severo compromiso hemodinamico.

Los complejos son deflexiones irregulares, rapidas; pueden ser gran-
des o finas, por lo cual se la llama fibrilacion ventricular de onda grue-
sa o grande y de onda pequena o fina que es mas dificil de desfibrilar
(Figuras 56a y 56b respectivamente).

El tratamiento consiste en desfibrilacion eléctrica 360 joules/seg).
Ver Anexo, manejo de la fibrilacién ventricular algoritmo ritmos de
paro sin pulso.

UUM

Figura 56a. Fibrilacién ventricular gruesa
http://www.journal.laveccs.org/full.php?id=200

]:

Figura 56b. Fibrilacidon ventricular fina
http://www.journal.laveccs.org/full.php?id=200
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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 pequeiia general-

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

El Unico tratamiento de la fibrilacién ventricular es la desfibrilacién in-
mediata con 120 a 200 julios/seg bifasico o 360 julios/seg monofasico
con RCP inmediata después de cada descarga y ojala no pasen mas de 5
segundos. Después de la RCP no deben pasar mas de 5 segundos para dar

la nueva descarga.

Si la 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 Vasopre-
sina 40 unidades por una sola dosis, si se prefiere remplazando la segun-

da 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 nece-

sario 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 do-
lor en el pecho, de 4 horas de duracidn, con irradiaciéon a la mandibula
y a ambos brazos, sudoroso, taquicardia (135 por minuto). TA: 110/60.
Mientras se tomaba un electrocardiograma, estando ya conectado 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 inmedia-

tamente maniobras de resucitacion mientras se alista el desfribilador.

Un trazo tomado de la Estacion Central de Enfermeria en la UCI mostré el

siguiente ritmo (Figura 57).
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Figura 57

WWW.SCCp.Oorg.co

A) Sudiagnéstico de la arritmia de arriba es:
1. Fibrilacion ventricular.
2. Taquicardia supraventricular.
3. Torsién de puntas.
4. Taquicardia ventricular.
B) Si usted hubiera tenido tiempo a obrar el tratamiento de eleccion de-

beria haber sido:
1. Amiodarona IV (dosis).
2. Xilocaina endovenosa, 100 mg (5cc) al 2 % sin Epinefrina en bolo.
3. Procainamida IV.
4. Cardioversion: 100 joules/seg.
C) Cuando el paciente entr6 en convulsiones e inconsciencia el ritmo que

se documentd fue el que se muestra (Figura 58).
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Figura 58

ITMS

D) Su diagnéstico es:

1. Fibrilacion auricular.
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Fibrilacion ventricular.
Flutter ventricular.

Torsion de puntas.

E. De acuerdo a su diagndstico mientras usted mantiene las maniobras

de resucitacidn cardiopulmonar, el tratamiento de eleccidn es:

1. Adrenalina IV.
2. Procainamida IV.
3. Xilocaina endovenosa 200 mg en bolo.
4. Desfibrilacién con 200 joules/seg bifasico o 360 J/seg monofasico.
5. Cardioversion con 200 joules/seg.
(USTED QUE OPINA?

1. ;TV monomorfica?

2. (TV polimdrfica o torsién de puntas?

3. ¢Fibrilacién auricular con conduccién aberrante?
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Modulo Tres
BLOQUEOS AURICULOVENTRICULARES

BLOQUEO A-V
Interferencia en la transmisién de un estimulo auricular hasta el ventri-
culo (Demora).

BLOQUEO DE PRIMER GRADO (Figura 59):

Figura 59

www.mailxmail.com

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: proxi-
males al His (intranodales), hisianos y distales al His. Implicaciones
en cuanto a ;manejo?, ;Atropina?, ;jobservacion?, ;causa?

Su causa puede ser enfermedad coronaria, reumatica, miocardiopatias,

efecto digitalico, miocarditis y a veces algunas enfermedades congénitas.
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Ocasiona disminucién de la intensidad del primer ruido. Buscar causal

(farmacolégica/hipervagotonia?

Generalmente no se trata a no ser sea efecto digitalico o de otras dro-

gas (en cuyo caso se suspenden). No produce efecto hemodindmico. 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 blo-

queo puede ser de dos tipos:

1. Mobitz - Tipo I (Wenckebach) (Figura 60). 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. El intervalo R-R puede permanecer igual o hacerse progresiva-
mente mas corto.
d. Una vez fallala P, reinicia con un PR igual al ciclo de comienzo ini-
cial.
e. En ocasiones el PR mas corto es ya un bloqueo A-V de primer gra-
do.
f. No produce un efecto hemodinamico y generalmente es transito-
rio.
Figura 60
ITMS
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Puede ser ocasionalmente un hallazgo normal especialmente durante el
sueno. También en enfermedad coronaria (infarto agudo). No esindicacion
para aplicacién de marcapaso. El tipo B (QRS ancho) puede necesitar mar-
capaso si hemodinAmicamente se encuentra inestable (Figuras 60ay 61).

2. Mobitz - Tipo Il
Hay falla intermitente de la conduccién auriculoventricular 2:1 sin
que se presente el fendmeno de Wenckebach.

Figura 60a
ITMS

a. Origen: Supraventricular o ventricular.

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

e. La frecuencia de conduccion 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. Produce
un trastorno hemodinamico serio y cuando es secundario a infarto agudo
requiere la aplicaciéon inmediata de un marcapaso transitorio. Ver figuras

como ejercicio diagnostico.
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BIOQUeO AY Z2° grado (FK » U 20U =] MODItZ 1 (Wenc Kebach):
Pre

Finaimente, QRS ausente luego de Onda P
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Figura 61
http://www.e-mergencia.com/foro/f231/electromancia-55-a-22907 /index7.html

BLOQUEO COMPLETO O DE TERCER GRADO

No existe asociaciéon entre los ritmos auricular o ventricular, es decir, hay
una completa interrupcién de la conduccion auriculoventricular y los ven-
triculos 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 hemodi-
namico y a la auscultacion cardiaca el primer ruido presenta intensidad
variable. El de QRS ancho es distal al His (bifascicular o trifascicular) (Fi-
guras 62-62a).

Figura 62
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Origen: Supraventricular o ventricular.

Intervalo P-P constante.

Intervalo R-R constante.

La frecuencia de la onda P es mayor que la frecuencia QRS.

El intervalo PR nunca es el mismo.

AN S o

Casi siempre requiere implantacién de marcapaso transitorio y a ve-

ces definitivo.
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Figura 62a
http://www.cardiofamilia.org/ensayos-casos-e-imagenes/imagenes-comentadas/67-image-
nes/258-ima-bloqueo-av-de-tercer-grado

BLOQUEO A-V AVANZADO
Este tipo de bloqueo presenta caracteristicas especiales que no permiten

su clasificacién dentro de los tipos I o Il de Mobitz.
En ocasiones, una observacion prolongada puede poner en evidencia su

alternancia con algtn otro tipo de bloqueos de segundo o incluso tercer

grado.
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Tiene practicamente el mismo prondstico y manejo que el BAV tipo Mo-
bitz II.

i | |
i [ i

it 1 S AL L sl

Figura 63

http://www.slideshare.net/marcoventurag/bloqueo-auriculoventricular

El bloqueo A-V avanzado son arritmias causadas por conduccién defec-
tuosa a través del ndédulo A-V y/o ramas fasciculares; suele originar con-
ducciones 2:1, 3:1 o mayores. No se considera que pertenezca al tipo Mo-
bitz 1 o 2.

Ondas P que preceden un QRS cuando este existe.

2. Intervalo PR normal prolongado.
3. Intervalos RR iguales o variables.
4. Complejos QRS normales o anémalos.

. :'::.i. é ii
Figura 64

http://www.cardiomil.com.uy/arritmias/mobitz.htm

MARCAPASOS
La funcidén basica de un marcapaso es la de producir impulsos eléctricos

para estimular el miocardio. Es una bateria o generador (circuito de es-
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timulacién) que genera un impulso eléctrico que conduce a través de un
electrodo, que pone en contacto el generador con el endocardio y reem-
plaza de esta manera la funcién ausente del nodo sinusal. El electrodo
se coloca en cufia en la punta del ventriculo derecho después de pasar la
valvula trictuspide. El impulso eléctrico del generador es registrado en el
electrocardiograma de superficie como una sefial o artefacto eléctrico de-
nominado “Espiga del marcapaso” que al estimular 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 65 y 65a).

Figura 65 Figura 65a
http://www.texasheartinstitute.org/HIC/ http://marcapasosmed.wikispaces.com/
Topics_Esp/Proced/pacemake_sp.cfm Casos+de+electrocardiogramas+con+marcapasos

Existen varias clases de marcapasos: externos e internos o implantables.
Hay también marcapasos de demanda y de frecuencia fija (estos dltimos
se utilizan Unicamente para trabajos experimentales). Los marcapasos
internos también pueden variar su frecuencia de acuerdo a sensores: de
CO,, fasciculacion muscular, niveles de acido lactico producidos por el
ejercicio, etc. Estos marcapasos tienen la propiedad entonces de acele-
rarse automaticamente con el ejercicio. Hay también marcapasos unica-
merales o bicamerales también llamados fisiologicos, porque permiten
generalmente la contraccion primero de la auricula y luego del ventriculo.
Esto puede hacerse con uno o dos electrodos intracavitarios. El marcapa-
so puede estar en la auricula (Figura 65; ndtese que la espiga produce P).
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Figura 65b
http://www.fac.org.ar/ccvc/publico/marcapasos.php

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 fibrilaciéon ventricular (Figuras 64 y 65). Marcapaso no

funcionante (Figura 66).

RS ) 8 ol TR O

B\ i e ) BRAE U [ EY) BEET LREE (NS FHEE (| fhe oo o

L

[P =

T

Figura 66

http://www.revespcardiol.org/es/seguimiento-del-paciente-con-marcapasos-/articulo/13110809/

Los modos de estimulacién cardiaca son las diferentes opciones que tene-

mos para detectar o estimular una o ambas cdmaras cardiacas. Existe un
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cddigo de cinco letras basado en las normas de la Sociedad Norteameri-

cana de Electrofisiologia y Estimulacion (NASPE).

Primera letra | Cdmara estimulada: A(auricula), V(ventriculo), D(dual o ambas), O(ninguna).

Segunda letra | Cdmara detectada: A, V, D, 0.

Terceraletra | Modo de respuesta a la actividad intrinseca: I(inhibido), T(Trigger o disparado),
O(fija o asincronica).

Cuartaletra | Programabilidad: P(1-3 parametros), M(+ de 3), C(telemetria), R(autorregula-
cion).

Quintaletra | Funciones antitaquicardia: O, P(estimulacion antitaquicardica), S(choque), D.

Complicaciones del marcapaso: Sindrome de marcapaso: hipotension,
vértigo y mareo. Infecciones de la herida, falla o agotamiento de la bate-
ria y falta de respuesta fisiolégica al ejercicio. No captura del marcapaso
como se ve en las Figuras 24 y 26 (en este ultimo 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 66a.

Figura 66a. Marcapaso
ITMS
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) Anexo 1 )
CLASIFICACION DE LAS DROGAS ANTIARRITMICAS
(VAUGHAN-WILLIAMS)

Nota: Importante ver Figura 1 de la pagina 15 Potenciales de respuesta

rapida y lenta.

CLASE I Bloqueo de los canales de Na+

1A: Bloqueo moderado de los canales de Na+, con alteracion en la conduccién intra-
ventricular, prolonga la repolarizacion en grado severo. Quinidina, Procainamida
y Disopiramida.

IB: Bloqueo minino de canales de Na+, acorta la repolarizacion. Fenitoina, Lidocaina,
Mexilitene, Tocainida.

IC: Bloqueo severo de los canales de Na+, con marcada alteracién en la conduccion
intraventricular. No afecta la repolarizacion. Ajmalina, Encainida, Flecainida, Mo-
ricizina y Propafenona.

CLASE 11 Bloqueo de los receptores 3-adrenérgicos

Depresion del automatismo y la conduccion. Liberacién disminuida de Ca++ (disminuye el inotro-
pismo). No afecta la repolarizacion. Atenolol, 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 1V Bloqueo de los canales de Ca++

Disminuye el automatismo del NSA y UAV. Disminuye la velocidad de conduccién en la UAV. No
afecta la repolarizacidn. Diltiazem, Verapamilo.
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OTROS (no incluidos en la clasificacion)

Adenosina: Agonista de los receptores de adenosina. Hiperpolarizacién de las células del NSA y
UAV, con depresion severa y transitoria de su automatismo y conductividad.
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@nexo 2 )
CARDIOVERSION Y DESFIBRILACION

Descarga sincronizada sobre la R del paciente, después de encender
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 botén
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 informado
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 respectivos
electrodos.

Siempre que la descarga no sea efectiva o necesite una segunda des-
carga, vuélvalo a poner en modo sincronizado, ya que el aparato vuel-
ve a modo de desfibrilacién generalmente.

Si la cardioversidn causé fibrilacién ventricular. El aparato ya quedo
en el modo desfibrilacién.

Considere pre-medicacién o sedaciéon, cuando sea posible: Midazo-
lam, Diazepam.

Tenga listo O,, succion, linea endovenosa y equipo de intubacion.
Seleccione la energia de acuerdo con el ritmo a convertir.

Coloque las paletas sobre el lado derecho del esternén y apex del pa-

ciente con firmeza y afeitar el area si hay vello y es electrodo adhesivo.
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http://www.biomedical-therapy.com/pructos-desfibrilador.html

11.

12.

13.

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 oxi-
genacién y a la voz de uno: Yo me retiro, dos: todos se retiran, y tres:
disparo).

Observe el monitor por si la taquicardia persiste y alistese a aumentar
la carga para repetir cardioversion. El paciente debe salir a un ritmo
diferente si la descarga fue efectiva.

Examine luego su paciente: respira, tiene pulso, TA y ;mueve sus ex-
tremidades en forma simétrica o habla correctamente? Las cosas que
mas se olvidan: es poner el aparato en el modo cardioversidon, no apli-

car crema conductora y no sedar al paciente.

DESFIBRILACION

1. Proceda en los mismos pasos principales de cardioversion.

2. Monitorizar con los electrodos del desfibrilador para no perder tiem-
po si el paciente esta 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
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mayoria de veces el ritmo al cual sale el paciente no tiene pulso (acti-
vidad 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 o la
cama.

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

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

OTRAS CONSIDERACIONES GENERALES SOBRE DESFIBRILACION

El ideal de la desfibrilacién es que no pase mas de 3 a 5 minutos en lle-
varla 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 pue-
de ocurrir en el 90 % 0 95 % de los casos de paro y que por cada minuto
de retraso en la desfibrilacion, existe un incremento del 7 al 10 % de re-
sucitacion no exitosa. Sin embargo, se recomienda también uso intrahos-
pitalario del DEA por disminuir los tiempos de la primera descarga del

desfibrilador convencional.

La desfibrilacion fuera del hospital debe hacerse con desfibrilador exter-

no automatico (DEA).

Recuerde que descargar con poca corriente (no la indicada) no termina
la arritmia y por el contrario algunas arritmias pueden pasar a fibrilacién
ventricular. Por otro lado descargas muy altas y acumulativas pueden
producir dano 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 descarga en dos
sentidos) utilizan menos corriente, siendo de igual resultado una descar-
ga monofasica de 320 que una bifasica de 175 joules/seg, en cuanto a
resultados.
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Aplique los electrodos en el sitio apropiado con firmeza y con crema con-
ductora, evitando cortocircuitos de la corriente que pueden ser peligro-
sos para usted y para el paciente (quemaduras y/o explosiones. Retire
temporalmente el oxigeno mientras descarga). No utilice electrodos ta-
mafio nifio en adultos.

Siempre recuerde la seguridad de la gente que lo rodea al hacer una des-
carga. Si tiene inconveniente de que la direccién cruzada subclavia de-
recha-apex no permita colocar electrodos, cambie la direccién subclavia
izquierda-térax derecho o péngalos en posicion anteroposterior detras
del corazén. No se demostré mayor beneficio si la corriente es bifasica o
monofasica.
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) Anexo 3 )
NUEVAS GUIAS DE REANIMACION - 2010

REANIMACION BASICA CARDIOPULMONAR EN ADULTOS
La AHA ha modificado la tradicional Cadena de la Supervivencia en las re-
cientemente publicadas Guias 2010, de los cuatro eslabones tradicionales

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

Quiero adoptar para este libro el modelo de Cadena de la Supervivencia
de Weisfeldt y Becker, publicada en JAMA 2002, 288: 3035-3038, quienes
proponen un modelo con importantes implicaciones clinicas que nos per-
miten una mejor comprension de las diferentes cinco fases del paro car-
diaco, 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 pa-
ciente colapsa. La terapia apropiada en esta fase es la desfibrilacién
inmediata. Luego durante la fase eléctrica el tratamiento mas im-
portante es la desfibrilacion temprana. Sabemos que la eficiencia del
choque eléctrico disminuye con el tiempo (7 a 10 % menos de super-
vivencia por cada minuto que el paciente esté en fibrilacién ventricu-

lar). Después de 20 minutos de fibrilacién sostenida, la restauracién
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de un ritmo de perfusién miocardica es rara. La fibrilacién es enton-
ces 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.

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 ventricular
adecuada. Estudios recientes presentados en las Guias 2010, no mos-
traron que practicar masaje cardiaco antes de la desfibrilacién mejore
la supervivencia. En esta fase es mejor promover la oxigenacion al co-
razén y al pulmoén a través del masaje cardiaco (compresion toracica
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.

FASE METABOLICA: Se cuenta aproximadamente a los 10 minutos
después de iniciada la fibrilacién ventricular, que se acompafia de pe-
riodos 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 metabolitos anfipati-
cos que deprimen o suprimen la contractilidad miocardica. Si com-
prendemos mejor el modelo propuesto, estamos en mejores condi-
ciones para dirigir nuestras intervenciones terapéuticas durante la
reanimacion. Asi que en la fase eléctrica el tratamiento de eleccién es
la desfibrilacién ojala con desfibriladores de onda bifasica. Durante
la fase circulatoria, aplicar maniobras de resucitacién que permitan
un retorno venoso adecuado y movilizacién de productos toxicos del
metabolismo del musculo isquémico. También intervenciones farma-
coldgicas para elevar el dintel de fibrilacion ventricular con Amioda-
rona y/o drogas vasoconstrictoras como Epinefrina y Vasopresina, y

desfibrilar si es necesario.
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Asimismo, las nuevas Guias 2010 promueven la hipotermia durante la
fase metabdlica y post-resucitacion que se ha demostrado mejora la su-
pervivencia inmediata y a largo tiempo del paro en pacientes inconscien-
tes con un mejor estado neuroldgico residual. Este eslabon (5°) se llama
“Cuidado integral post-paro” y se vera mas adelante.

Tabla 1. Eslabones de la guia AHA

Eslabdn 1 Atenci6n primaria.

Eslabén 2 Inicio de reanimacién cardiopulmonar bésica.
Eslabon 3 Desfibrilacion.

Eslabon 4 Reanimacion avanzada.

Eslabén 5 Retorno a la circulacion 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 respiracién) = 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. Pedir ayuda - pedir un DEA.

3. Iniciar el proceso de reanimacion basica mientras llega la ayuda: CAB.

Comprobacioén del estado de conciencia del enfermo
1. Llame al enfermo por su nombre, silo conoce (Figura 67).

Mueva suavemente al paciente por los hombros.
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Figura 67
https://www.google.com.co/search?q=evaluacion+de+respiracion+en+paro+cardiaco&source=I-
nms&tbm=isch&sa=X&ei=vvM4UqOYAYOQ9gTRyIDYDw&ved=0CAcQ_AUo0AQ&biw=1366&bi-
h=667&dpr=1#q=paciente%20en%20paro%20cardiaco&tbm=isch&facrc

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 incons-
ciente) pero tiene pulso y respira, pongalo en posicidn de rescate (Figura
67a) y evalue si necesita atencion adicional (Figura 67b). 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 67a
https://www.google.com.co/search?q=evaluacion+de+respiracion+en+paro+cardiaco&source=l-
nms&tbm=isch&sa=X&ei=vvM4UqOYAYOQ9gTRyIDYDw&ved=0CAcQ_AUoAQ&biw=1366&bi-
h=667&dpr=1#q=paciente%20en%20paro%20cardiaco&tbm=isch&facrc

El paro cardiaco primario es el cese subito e inesperado de la circulacion

donde primero para el corazén. Es de aparicién subita y sus mecanismos

mas comunes son taquicardia ventricular sin pulso, fibrilacién ventricu-
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lar y obedece mas frecuentemente a infarto agudo de miocardio u otras

patologias cardiovasculares. Aqui se inicia con compresiones toracicas.

. e~ #ADAM
Figura 67b
https://www.google.com.co/search?q=evaluacion+de+respiracion+en+paro+cardiaco&source=In-
ms&tbm=isch&sa=X&ei

Por el contrario el paro respiratorio o paro secundario es producido como
sunombre lo indica por causas respiratorias tales como procesos neumo-
nicos agudos, intoxicacién por gases, obstruccion de via aérea, intoxica-
ciones y otras. Es de aparicién mds bien lenta y generalmente 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 Auto-

matico (DEA).
| j ‘ -

¢

-

Figura 68
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PARO EXTRAHOSPITALARIO
Si el escenario es en la calle o cualquier otro sitio fuera de una institucion
de salud, BUSQUE AYUDA antes de iniciar cualquier maniobra de reani-

macion.

Descarte peligro para usted al acercarse a la victima, como corriente eléc-
trica, gases toxicos, peligro de derrumbe, explosion, incendio o gases as-

fixiantes.

En muchas ciudades existe un niimero directo, generalmente de 3 cifras,
dispuesto a responder las solicitudes de ayuda. En Bogota es el 123. Con-
siga el de su ciudad. Cruz Roja: 132. Tenga en cuenta el nimero del c6digo

azul de la instituciéon donde usted trabaja.

Cuando pida ayuda:

1. Identifiquese por su nombre 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 ninos has-
ta los 12-14 afios o haya habido aparicion de caracteres sexuales en
hombres o mujeres.

3. Digalaubicacién exacta en donde puedan encontrarlo. Evite decir que
se encuentra en el centro comercial de tal sitio. Dé el sitio lo mas pre-
ciso posible. Dé un ntimero 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 ventilaciones. Si
no sabe ventilar, no se preocupe, no lo haga. Esto se llama “reanima-
cion solo con las manos” (Hands only) y esta autorizado el lego o per-

sona sin entrenamiento para hacerlo hasta que le llegue la ayuda.
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PARO INTRAHOSPITALARIO
Active el Cédigo Azul de su institucidon. jPida que vengan a ayudarle! Mar-

que el nimero telefénico de su Coédigo Azul.

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

situacién de emergencia.

Si auin no lo ha hecho pidale al primero que pase, sea enfermera(o), auxi-

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

Nota: Ver Anexo Codigo Azul mas adelante, que le puede servir en su ins-

titucion.

SEGUNDO ESLABON: INICIE LA REANIMACION CARDIOPULMONAR

BASICA: CABD

C

C es Circulacion, para la AHA: CIRCULATION. El objetivo aqui es asegurar

el soporte circulatorio a través de las compresiones. En esta etapa, siga el

proceso de evaluacién-accion. Evaluaciéon: Busque en su paciente signos
de circulacién (;pulso carotideo? ;Inconsciencia? ;no respira?).

1. Si su paciente esta respirando, deglutiendo, moviéndose o tosiendo
probablemente tiene una actividad cardiaca suficiente. Pdngalo en
posicion de rescate y continde evaluandolo. Si no los muestra:

2. Busque el pulso carotideo (Figura 69) y constate su presencia o au-
sencia, no se demore mas de 10 segundos.

Coloque sus dedos a nivel del borde anterior del musculo esternoclei-
domastoideo (Figura 69a), si no encuentra alli el “pulso”, acepte que
no hay actividad cardiaca, pase a la accion.

3. Nole ensefie a la persona lega a buscar pulso, digale que inicie masaje
cardiaco a 100 por minuto. La persona lega reconoce pulso en 10 % de

las personas que no tienen pulso (pobre sensibilidad) y no encuentra
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pulso en 40 % de las personas que si tienen pulso (pobre especifici-
dad); incluso a la persona entrenada le es dificil encontrar pulso.

4. Detodas 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).

Figura 69

Figura 69a
Accion: 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 70).
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=

Figura 70
https://www.google.com.co/search?q=evaluacion+de+respiracion+en+paro+cardiaco&source=1-
nms&tbm=isch&sa=X&ei=vvM4UqOYAYOQ9gTRyIDYDw&ved=0CAcQ_AUoAQ&biw=1366&bi-
h=667&dpr=1#q=paciente%20en%20paro%20cardiaco&tbm=isch&facrc

2. Ponga sus manos sobre el tercio inferior del esterndn, utilizando tni-
camente las eminencias tenar e hipotenar (talén de las manos) (Figu-
ra 70a). No se apoye sobre la apdfisis xifoides, no aplique las palmas

de las manos. Entrelace los dedos de la manos (Figura 71).

Figura 70a
https://www.google.com.co/search?q=evaluacion+de+respiracion+en+paro+cardiaco&source=I-
nms&tbm=isch&sa=X&ei=vvM4UqOYAYOQ9gTRyIDYDw&ved=0CAcQ_AUo0AQ&biw=1366&bi-
h=667&dpr=1#q=paciente%20en%20paro%?20cardiaco&tbm=isch&facrc
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Figura 71
https://www.google.com.co/search?q=evaluacion+de+respiracion+en+paro+cardiaco&source=I-
nms&tbm=isch&sa=X&ei=vvM4UqOYAYOQ9gTRyIDYDw&ved=0CAcQ_AUoAQ&biw=1366&bi-
h=667&dpr=1#q=paciente%20en%20paro%20cardiaco&tbm=isch&facrc

3. Utilice todo el peso del cuerpo: Codos rectos y hombros perpendicu-
lares al torax del paciente (Figura 71a). La recomendacién es presio-
nar con la fuerza suficiente para “hundir” el térax 5 cm. Esto es dificil
de medir. Si estd acompafado, haga que su compafiero palpe el pulso
carotideo; es la mejor forma de verificar que el masaje estd siendo

efectivo.

Figura 71a
https://www.google.com.co/search?q=evaluacion+de+respiracion+en+paro+cardiaco&source=I-
nms&tbm=isch&sa=X&ei=vvM4UqOYAYOQ9gTRyIDYDw&ved=0CAcQ_AUo0AQ&biw=1366&bi-
h=667&dpr=1#q=paciente%20en%20paro%?20cardiaco&tbm=isch&facrc
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4. Realice 100 compresiones por minuto minimo, dando 30 compresio-
nes en 18-20 seg. Evite en lo posible suspender las compresiones to-
racicas.

5. Alterne 30 compresiones con 2 ventilaciones (30:2). Haga el 30:2 es-
tando solo o acompafiado, 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
1. Para nosotros significa via aérea o aire al abrir la via aérea.
2. Coloque el paciente en posicion supina (Figura 72) donde vemos que

la lengua obstruye la via aérea.

Figura 72
https://www.google.com.co/search?q=posicion+supina+colocando+via+area&bav=on.2,or.r_qf.&bi-
w=1366&bih=667&dpr=1&bvm=pv.xjs.s.en_US.nYXFudhZpfw.0&um=1&ie=UTF-8&hl=es-419&tb-
m=isch&source=o0g&sa=N&tab=wi&ei=ngY5Uuv2HZK68wSWxo0CoCA#hl

3. Extienda el cuello y levantele la mandibula desde el mentén. Con esta
maniobra se eleva el piso de la boca y se impide la obstrucciéon por la
lengua (Figura 73) ;0OJO! Si sospecha lesion de columna cervical solo
levante la mandibula inferior apoyando su dedo pulgar en la regién
malar. NO MOVILICE EL CUELLO (Figura 74. Subluxacién de la mandi-
bula).
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Figura 73
https://www.google.com.co/search?q=posicion+supina+colocando+via+area&bav=on.2,or.r_qf.&bi-
w=1366&bih=667&dpr=1&bvm=pv.xjs.s.en_US.nYXFudhZpfw.0&um=1&ie=UTF-8&hl=es-419&tb-
m=isch&source=0g&sa=N&tab=wi&ei=ngY5Uuv2HZK68wSWxo0CoCA#hl

Figura 74
https://www.google.com.co/search?q=posicion+supina+colocando+via+area&bav=on.2,or.r_qf.&bi-
w=1366&bih=667&dpr=1&bvm=pv.xjs.s.en_US

Realizaremos ahorala 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 respiracidon espontanea, el paciente esta en paro (Fi-
gura 10). Si el paciente esta haciendo “boqueo” o respiracién agénica
iel paciente est4 en paro!

2. Provea al paciente 2 respiraciones de rescate después de abrir la via
aérea. Estas deben ser suaves pero firmes y profundas, con una dura-
cion de 1 segundo en la insuflacién y con el tiempo suficiente entre
ellas para permitir una exhalacién completa, boca a boca o con adita-

mentos para la via aérea: escudo facial, mascara facial o bolsa-masca-
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ra-reservorio (Figuras 75, 75a,b,c). Recuerde constatar que efectiva-
mente hay paso de aire. Para ello fijese en el térax de la victima y mire
si este sube con las insuflaciones. Si no evidencia paso de aire, vuelva
al paso anterior, extendiendo nuevamente el cuello o subluxando la
mandibula.

3. Busque cuerpos extrafios en la via aérea, y si los encuentra, extraiga-
los. Damos entre 400 y 500 cc de aire en cada insuflaciéon con dura-
cion de un segundo. No hiperventile a la victima. Debe observar que el
toérax suba con cada ventilacion.

s

Figura 75

Figura 75a

4
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v
Figura 75c¢

https://www.google.com.co/search?q=posicion+supina+colocando+via+area&bav=on.2,or.r_qf.&bi-
w=1366&bih=667&dpr=1&bvm=pv.xjs.s.en_US.nYXFudhZpfw

Veamos ahora la tltima 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 au-
tomatico (DEA) o desfibrilador convencional (gracias a que pidi6 ayuda

antes de iniciar las maniobras) (Figuras 76-77).

Figura 76

http://es.slideshare.net/igervirtual /presentacin-de-rcp

114



HERNANDO MATIZ CAMACHO, EDGARDO ESCOBAR, RODOLFO VEGA LLAMAS

Figura 77
https://www.google.com.co/search?q=posicion+supina+colocando+via+area&bav=on.2,or.r_qf.&bi-
w=1366&bih=667&dpr=1&bvm=pv.xjs.s.en_US

INSTRUCCIONES PARA EL MANEJO
DEL DESFIBRILADOR AUTOMATICO EXTERNO
Las Guias de Resucitacion de la American Heart Association 2010 han

modificado el algoritmo para uso del DEA (ver algoritmo).

Basicamente establece que si su paciente no responde, pida ayuda solici-
tando un DEA. Si no hay pulso inicie maniobras de RCP con compresiones.
Una vez el DEA evalua el ritmo (no toque al paciente), le avisara que esta
indicada una descarga. Se enciende una luz amarilla intermitente (Figu-
ras 78y 79). jHagalo! Luego vuelva a RCP 30:2 durante 2 minutos y alter-
ne roles si son 2 reanimadores.

Figuras 78y 79

http://es.slideshare.net/igervirtual /presentacin-de-rcp

Si el DEA dice que no estd indicada una descarga, usted vuelve al CAB y si
no encuentra ni respiracion ni pulso, reinicie maniobras de RCP; comien-
ce nuevamente 30:2 hasta que la victima comience a respirar o moverse
(Figuras 80 y 81).
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Figuras 80y 81
https://www.google.com.co/search?q=evaluacion+de+respiracion+en+paro+cardiaco&source=l-
nms&tbm=isch&sa=X&ei=vvM4UqOYAYOQ9gTRyIDYDw&ved=0CAcQ_AUoAQ&biw=1366&bi-
h=667&dpr=1#q=paciente%20en%20paro%20cardiaco&tbm=isch&facrc

Tenga en cuenta que no debe utilizar la desfibrilacién automatica externa
en pacientes en el agua o mojados, sin previamente secarlos, en neonatos.
Retire los parches de nitroglicerina en el sitio donde aplica los electrodos.
En aquellos pacientes con marcapasos o desfibriladores implantables no
intente accionarlos sobre estos aparatos, porque ademas los desprogra-
ma. 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 y aun gente sin entre-
namiento puede hacerlo.

Debe colocarse el DEA en lugares publicos (estadios, aeropuertos, igle-
sias, 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 luga-

res publicos por decreto del Gobierno préximamente.
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ALGORITMO No. 1

1L NO MOVIMIENTO O RESPUESTA I

LLLAME AL 112, CONSIGA UN DEA

o envie a un segundo rescatador para hacerlo, v es poulble

A
B
B e o e

D | T Lkzad DEADF |

Dhweliter ilabibe N et filsrilahle

LA DESFIBRILACION AUTOMATICA EXTERNA (DEA)

CUARTO ESLABON: REANIMACION AVANZADA

EVALUACION 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 C6-
digo Azul de su institucion. Si es extrahospitalario la llegada de la am-
bulancia y médico permitira canalizar vena y aplicar liquidos, aplicar O,
monitorizar la victima y permitir un rapido traslado o desfibrilar.

Es un proceso de revision de la condicion del paciente. Reproduce la se-

cuencia de la evaluacién primaria y profundiza en ciertas acciones. Es un
proceso de optimizaciéon del CABD Primario.
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La optimizacién consiste en volver a revisar el CABD y agregar algunos
elementos para apoyar la supervivencia del enfermo. Los principales

agregados son:

Asegure la via aérea. Inserte un tubo orotraqueal, mascarilla laringea o
combitubo. Utilice un respirador manual inicialmente y si tiene un respi-

rador mecanico coléquelo después.

Administre oxigeno al 100 %, inicialmente para conservar saturacion en-
tre 94y 99 %.

Canalice vena antecubital o utilice la via intradsea (I10) - Monitorice los

signos vitales. Tome electrocardiograma.

Complete el examen fisico. Procure obtener una historia clinica o infor-
macién adicional sobre antecedentes.

Utilice soporte inotrépico si lo considera.

iTrate de hacer un diagnéstico! Utilice medicacién profilactica contra la
arritmia que produjo el paro. Pase al “manejo integral post-paro cardiaco”
o quinto eslabén.

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

A través de la evaluacion secundaria: El paciente recobr6 espontanea-

mente la circulacidn, pero puede estar ain inconsciente.
Mejore ventilacion y oxigenacion. Saturacion de O,: (94-99 %).

Asegure via aérea: Tubo endotraqueal. Aparatos supragléticos: combitu-
bo, mascarilla laringea, etc.
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No hiperventile. Utilice capnografia (40-45 mm PETCO,).

Trate hipotension: Vasopresores (Epinefrina, Dopamina).

Considere causas: 6 Hs - 6 Ts (Ver adelante). EKG.

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

Siinfarté con ST elevado o alta sospecha de infarto (; EKG normal? o infar-
to sin elevacidn del ST o angina inestable) considere cateterismo y reper-

fusion coronaria con procedimiento coronario percutaneo.

Traslade a Unidad de Cuidado Critico.

Si mal prondstico, considere proponer trasplante de 6rganos.

LOS NUEVOS CAMBIOS DE REANIMACION AVANZADA DE 2010
Se enfatiza que la mejor reanimacion avanzada se obtiene si se ha hecho

una buena reanimacién basica como se enfatiz6 en BLS.

Proceder al cambio del ABC por el CABD, es decir, iniciar con compresio-
nes, luego prestar atencion a la via aérea y la ventilacion, 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 identifica-
cién temprana del ritmo a través de la monitorizacién y la desfibrilacién

rapida, si fuere necesario.

La ventilacién por mascara con balén, debe ser efectuada solo por per-
sonal entrenado, y en el lego se recomienda hacerla boca a boca con pro-
teccion, si es posible, usando escudo facial u otra barrera (mascara facial)

entre la victima y el reanimador.
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Como ya se mencion6 en el BLS, en pacientes en paro no se recomienda
la presion cricoidea o maniobra de Celik, ya que puede interferir con los

aparatos supragléticos desplazandolos.

En cuanto al aseguramiento de la via aérea, aunque previamente se con-
sideré 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 interrumpir las com-
presiones y la ventilacion muchas veces por un largo periodo (no acep-
table) y por lo tanto hay hipoxemia prolongada, asi como facil aplicacién
fuera de la traquea (en esdfago). Este problema es mayor si quienes pre-

tenden 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 aspiracion de se-
creciones, se pueden administrar altas concentraciones de oxigeno, y faci-
lita una via alterna para la administracién de medicamentos cuando no se
tiene via venosa o intradsea (I10) expedita. Recuerde, sin embargo, que la
via intratraqueal no se recomienda. Si no se tiene via IV use la via I0. Por
el contrario, la aplicacién de un aparato supraglético evita la interrupcion
de las compresiones ya que puede colocarse sin suspenderlas (mascari-
lla laringea, combitubo y/o tubo laringeo). De todos modos, se reduce el
énfasis en la intubacién traqueal 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 entrena-
miento para la aplicacién de una bolsa-mascara facial, deben tenerlo tam-
bién para el uso de un aparato supraglético. Estos dispositivos sirven para
mantener abierta la via aérea y facilitar la ventilacién. Otra de sus venta-

jas es que no se requiere visualizacion directa de la glotis. Se considera
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que la aplicacién de un aparato supraglético es una alternativa razonable
para reemplazar la respiracion con bolsa-mascara cuando esta no es sufi-

ciente, y ademas, en lugar de la intubacién orotraqueal.

Dos estudios demostraron 100 % de sensibilidad y especificidad, que fa-
vorece el uso de capnografia de onda continua. Este aparato detecta Ia
posicion correcta del tubo, monitoriza la efectividad de las maniobras de
reanimacion y su ventilacion, asi como el gasto cardiaco en forma indirec-
ta, y permite indicar que hubo recuperacién de la circulaciéon 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
aun con la capnografia de onda continua. Los valores del PETCO, (Presion
Parcial de Anhidrido Carbédnico al final de la espiracién) deben estar en-
tre 40-45 mm Hg.

Se suprime el golpe precordial pues se reportaron numerosos casos de
complicaciones: fractura esternal, osteomielitis, accidente cerebrovascu-
lar y aun arritmias cardiacas mas malignas en adultos y nifios; tampoco
se demostroé efectividad de la maniobra y si inefectividad en caso de is-
quemia miocardica en experimentacién animal. Igualmente, la maniobra
de producir tos durante el paro solo se acepta en condiciones especiales
con un beneficio limitado en casos controlados, monitorizados y en es-
cenarios hospitalarios de exdmenes electrofisioldgicos o de cateterismo

coronario, siempre y cuando se instruya al paciente con anterioridad.

({QUE CAMBIO EN EL MANEJO FARMACOLOGICO DEL PARO CAR-

DIOPULMONAR Y QUE CONTINUG?

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 miocardio
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isquémico. Para los ritmos lentos, tipo bradicardia sinusal, sintoma-
tica e inestable, si no ha habido respuesta a la atropina, se utilizan
sustancias cronotroépicas tipo dopamina y epinefrina, 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 reentrada
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, monomadrficas, especialmen-
te cuando no ha habido respuesta a la medicacién usual de las taqui-
cardias de complejo ancho, asumiéndose que podrian corresponder a
una taquicardia supraventricular con conduccién aberrante mas que
a una taquicardia ventricular. Pero, esta no se utiliza en taquicardias
de complejo ancho, irregulares (fibrilacién 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 ele-
vacion del segmento ST, si no ha habido respuesta a la terapia con
nitratos, pero se recomienda que se use con precaucién en pacientes
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.
El uso de betabloqueadores IV no debe considerarse rutinario post-in-
farto, salvo en presencia de arritmias cardiacas (taquiarritmias), y se
inicia a dosis bajas una vez el paciente esté estabilizado.

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

En cuanto al control de la glucosa una vez se restablece la circulacion
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 %.
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Como ayuda diagnéstica 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 transmisién a través de servicios de teleme-
dicina, pues esta demostrado que esto reduce el tiempo diagnéstico y la
intervencién percutdnea coronaria, asi como los tiempos de reperfusién

que ahorran musculo y la funcionalidad del mismo.

APARATOS SUSTITUTIVOS DEL MASAJE

Como se mencioné en la Guia de BLS, no se recomienda en particular
ningun dispositivo como sustitutivo de la compresion cardiaca, ya que se
aprecian mas desventajas que ventajas, a lo que se suma el requerimiento
de mas personal para su manejo y el incremento en el costo de la reani-

macién sin mayor beneficio.

No se demostro beneficio con la combinaciéon de masaje cardiaco y la adi-
cién de presion intraabdominal interpuesta, en comparacién con el ma-
saje tradicional. No se recomiendan los aparatos de piston neumaticos
(aparato de Thumper, aparatos de compresiéon mecanica completa, apa-
rato de Lukas) o compresion circunferencial del térax de autopulso, en

contraposicién a la maniobra manual corriente.

QUINTO ESLABON: CUIDADOS INTEGRALES POST-PARO CARDIACO
Es posible que se rompa el circulo vicioso del paro, obteniendo restaura-
cion de la circulacién espontanea (ROSC) para entrar al quinto eslabon

del cuidado integral post-paro.

Primero se encontré que morian mas pacientes que los que vivian post-pa-
ro al recuperarse su circulacién espontdnea (ROSC) y que las principales
causas eran, entre otras, neurolégicas y alteraciones circulatorias. Por lo
tanto, se necesitaba un cuidado multidisciplinario integral con atencién al
soporte neurolégico y cardiopulmonar, entre otros. Primero debe aclarar-
se que en el paciente post-paro puede haber dos tipos de hipotermia: es-
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pontanea e inducida o terapéutica. Todo paciente que hace paro se enfria
(hipotermia espontanea) (1-2 °C) y una vez recupera su circulacion, se
recalienta en forma espontanea, de tal manera que no se recomienda por
ningtn 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 pacientes
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 inducida (32-34 °C) puede
ser de beneficio terapéutico, extendiéndose no solo al paro extrahospita-
lario sino también al intrahospitalario, agregdAndose ademds que no solo
ayuda en fibrilacion ventricular sino en asistolia y actividad eléctrica sin
pulso, ya que mejora la funcién neuroldgica, hemodindmica y metabolica
y, por ende, la supervivencia de los pacientes al alta hospitalaria. Sin em-
bargo, existe menos evidencia para su uso en los dos ritmos no desfibrila-

bles (asistolia y actividad eléctrica sin pulso).

De otro lado, es importante recordar que las convulsiones post-paro son
comunes y deben confirmarse con la toma de un electroencefalograma, 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 EL
CON O SIN ELEVACION DEL SEGMENTO ST

Al percatarse de la posibilidad o hacer el diagndstico de sindrome coro-
nario agudo, post-paro cardiaco, con recuperaciéon espontanea de la cir-
culacion, el paciente debe ser trasladado a un sitio dotado con ayudas
diagndsticas (no solo cateterismo cardiaco, sino procedimientos intraco-
ronarios percutaneos en las primeras horas de recuperacion de la circula-
cién espontanea), con el fin de reducir la isquemia miocardica y prevenir
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la necrosis, asi como para mantener la funcién ventricular izquierda y evi-
tar la falla cardiaca u otras alteraciones o complicaciones mecanicas. Para
ello se aplica revascularizaciéon de urgencia 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 elevacidén del ST post-paro, se
ha demostrado evolucion favorable cuando se interviene en forma tem-
prana con cateterismo cardiaco para practicar angiografia de urgencia
y hacer una oportuna revascularizacién con angioplastia y stent, con el
apoyo de un equipo humano idéneo. En algunos casos de clinica dudo-
sa de sindrome coronario agudo o en casos de infarto sin elevacién 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 practicarse la arteriografia y el pro-
cedimiento intracoronario percutaneo en el paciente, bien sea en coma o
en hipotermia, si ya fue inducida. La fibrindlisis no se recomienda como
procedimiento de emergencia en el paciente en paro post-infarto agudo.
Se revisaron las recomendaciones para nuevos antiplaquetarios y anti-
trombinicos en infarto con o sin elevacién del ST, segun la estrategia que

se quiera seguir.

Lo ultimo por considerar son los cambios hechos en los casos de acciden-
te 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 especia-
lizada en esta condicion. De otra parte, continda la eleccidn 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 impor-
tancia, y se revisaron sin anotarse cambios significativos con respecto a
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los anteriores. Pese a que continta la recertificacién cada dos afios, se ha
insistido en la evaluacion periddica de los conocimientos y las habilida-
des 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
comunicacion estructurada, asi como en re-entrenarse permanentemen-
te a través de videos, autoinstruccién o con ayuda de un instructor, 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 reanimacién con compresiones y ventilaciones, aunque algunas
circunstancias probablemente permitan reanimacién Unicamente con
compresiones (legos, grupos grandes). Esta técnica es llamada “Reanima-
cién solo con las manos”. El manejo de las arritmias y drogas en paro se

explican en los algoritmos.

CREACION DEL REGISTRO NACIONAL DE PARO CARDIACO:
CODIGO AZUL

INTRODUCCION

En el 2010 se cumplieron 50 afios de la creacién del Comité Americano
de Resucitacién y 20 afios de la creacién de ILCOR (International Liasion
Committee on Resuscitation), o Comité de Unién Internacional parala Re-
sucitacion Cardiopulmonar. ILCOR public6é en 1992 una serie de Guias de
Reanimacion con el fin de unificar criterios de diagndstico, 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 dificul-
tades logisticas dificiles de cumplir; no obstante se reconoce que fueron

usadas extensamente y que facilitaron la unificaciéon del manejo del paro,
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la educacién del personal de salud y la iniciacién de la investigacion en el

tema.

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

desfibrilacion temprana y la asistencia de la reanimacién avanzada.

El consenso sobre la ciencia en resucitacion y la medicina basada en la evi-
dencia han introducido nuevos cambios en las maniobras, en las drogas y
en los procedimientos manuales de la reanimacion. Esto llevo a cambios
necesarios y urgentes, que pronto pusieron las Guias Utstein algo desac-
tualizadas y se presentaron dificultades para su cumplimiento.

En abril de 2002 se cre6 una fuerza o grupo de revision, que introdujo los
cambios necesarios para ajustarse a las Guias de Reanimacioén que venian
publicaAndose cada cinco afios. De este cambio ha nacido la necesidad de
crear “registros individuales” en los diferentes paises y cambiar algunas
de las definiciones previamente aceptadas. Era necesario separar las di-
ferencias entre la reanimacion intra y extrahospitalaria y ajustarlas a los
cuidados post-reanimacion que en aquella época no se tenian en cuenta.

En el afio 2004 lan Jacobs y colaboradores del Consejo Europeo de Rea-
nimacion, cambiaron nuevamente algunos conceptos y definiciones im-
portantes, dejando de todas maneras las planillas pero actualizando las
Guias Utstein y quitando algunas complejidades que no se justificaban y
no se podian cumplir la mayoria de las veces. No obstante los pretendidos
avances en la reanimacion, los resultados de dichas maniobras permane-
cen muy pobres todavia entre 5,8 % y 25-30 % en centros mejor referen-
ciados.

En el afio 2000 se lanz6 el Registro Nacional de Resucitacién Cardiopul-
monar por la AHA. Debia hacerse una diferencia entre el paro cardiaco
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que ocurre en el hospital del extrahospitalario, que a pesar de similitudes
y diferencias, como es de esperar, la supervivencia del tltimo es mas baja

por no tener acceso a un mejor cuidado y sobre todo atenciéon mas tardia.

La incidencia del paro en nuestro pais, Colombia, es desconocido y por
lo tanto no podemos saber cuantos han tenido recuperacién de su cir-
culacién espontanea. Esto nos obliga a tener una Guia de Reanimacion o
registro colombiano basado en parte en el estilo Utstein, pero ajustado
a los cambios modernos que nos han proporcionado las Guias 2010. 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, confirmada
por la ausencia de circulacién (no pulso, pérdida de la conciencia) y
de la respiracién o respiracion dificultosa tipo jadeo o gasping y ade-
mas el paciente no se mueve, no tose y se torna “azuloso” o “cian6tico”.

2. Retorno de la circulacidn espontanea: (en inglés return of spontaneus
circulation o ROSC) cuando hay un pulso palpable por lo menos por
més de 20 minutos y monitorizacidn arterial radial por encima de 60
sistdlica por 5 minutos.

3. Primer respondiente lego es la persona no entrenada en reanimacion
y generalmente la primera que atiende a la victima. No forma parte de
un equipo de emergencia. Ella recibira instrucciones por teléfono de
practicar masaje solo con las manos sin dar ventilacién, 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
atencion con masaje inicialmente y luego con ventilaciones. Manejo

post-reanimacion se especifica mas adelante.
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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:

1.
2.

La edad: aumentada empeora el pronoéstico.

Probablemente no hay diferencias del género o raza que afecten el
pronostico.

Enfermedades pre-existentes y comorbilidades como sepsis, enfer-
medad renal terminal, cancer, enfermedad cerebrovascular -ya sea
trombética, o peor, hemorragica- aumentan la mortalidad.

Los ritmos precipitantes del paro como fibrilacién ventricular y taqui-
cardia ventricular sin pulso, estan asociados con mejor supervivencia
comparado con los ritmos no desfibrilables tipo asistolia o actividad
eléctrica sin pulso.

Tiempo de respuesta al paro e intervalos de la cadena de la supervi-
vencia en el paro intrahospitalario que incluye reconocimiento tem-
prano, reanimacion y desfibrilacién temprana, atencién avanzada del
paro y manejo adecuado del tiempo post-resucitacion y de su cuida-
do como se establece en el nuevo quinto eslabén. Esto lo podemos
resumir en RCP temprana con masaje de buena calidad y desfibrila-
cion lo mas inmediata posible, con identificaciéon temprana y cuida-
do post-resucitacion con los llamados “paquetes” que comprenden:
reperfusion coronaria temprana de preferencia con procedimientos
intracoronarios percutaneos (PCI) o fibrindlisis y optimizaciéon de
parametros hemodinamicos con inotrdpicos, control de ventilacion
evitando la hiperoxigenacién, control de glucosa para evitar hiper-
glicemia o hipoglicemia, de temperatura evitando la hiperpirexia, la
hipotermia inducida (32-34 °C) y control de convulsiones. La hipoter-
mia no solo en el paro extrahospitalario sino también en el intrahos-

pitalario y en los ritmos no desfibrilables.
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6. La organizacién y el entrenamiento de un grupo de trabajo para el
paro cardiaco a través del llamado Cédigo Azul mejora el prondstico y
aumenta la supervivencia una vez se restablece la circulacién espon-
tanea (ROSC).

Naturalmente —como todo en medicina antes que tener que curar es me-
jor prevenir- deben desarrollarse programas de prevencion primaria
como dejar el cigarrillo, controlar la hipertension arterial a través de me-
dicamentos y adoptar estilos saludables de vida, buen control glicémi-
co para pacientes diabéticos a través de educacion del paciente y de su
familia, tratar la hiperlipidemia con dieta saludable, ejercicio regular y
medicacion. Todo lo anterior desarrollarlo no solo en el adulto sino en las

escuelas desde los primeros afos.

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 eva-
luar la supervivencia inmediatamente después de la resucitacion, a las
24 horas y a la salida del hospital para que podamos identificar nuestros

propios factores pronéstico asociados con la resucitacion exitosa.

;COMO ORGANIZAR EL REGISTRO NACIONAL DE PARO?
1. Representante Ministerio de Salud.
2. Representante del Comité Nacional de Reanimacién (CNR-C).
3. Representante de los centros acreditados de reanimacién en forma
rotatoria.
Dos representantes de las sociedades cientificas.
Un representante del Centro Nacional Hospitalario.
Un representante de salud en cada una de las divisiones regionales.

Cada uno con un suplente.
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FACTORES QUE ALTERAN EN MAS 0 EN MENOS LA SUPERVIVIENCIA
EN EL PARO

A e

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’,1a supervivencia es del 73 %.
Necesidad de Epinefrina y Atropina sobrevivieron menos. Necesidad
de segunda dosis de Atropina sobrevivieron menos del 5 %.

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

EL CONCEPTO DEL CODIGO AZUL RESTRINGIDO

Es un cédigo limitado solo a ciertas maniobras:

No intubacion.

No desfibrilacién.

La mayoria no sobreviven a la salida del hospital (se pueden conside-
rar equivalentes a “No Reanimacién” (NR).

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 de-
pendiente.

C4: Estado vegetativo (inconsciente).

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

{QUE PRETENDE EL REGISTRO COLOMBIANO DE PARO CARDIACO?

1.

Mejorar la calidad y la supervivencia de la resucitacién en Colombia.
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Identificacion en las diferencias de interpretacion de algunas defini-
ciones.

Establecer comparacion de los procesos y resultados en los diferentes
departamentos.

Identificar las debilidades en la cadena de supervivencia y asistencia
para mejorarlas.

Evaluar mejoras potenciales en ciertos procedimientos de la cadena.
Evaluacion de cambios de las nuevas Guias de Reanimacién (2010).
Generar incentivos para el mejoramiento y organizacion de los proce-
sos que aseguren soporte econémico. Calidad de la atencion. Seguri-
dad del paciente.

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

Integrar los miembros del registro, aceptando un formulario unico
que siga o se acomode en lo posible al registro Utstein.

Buscar el apoyo gubernamental en la aceptacién del registro y en la
financiacién necesaria para su ejecucion.

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

Regiones: 1. Amazoénica, 2. Andina, 3. Caribe, 4. Insular, 5. Orinoquia y 6.

Pacifica.

({COMO BUSCAR APOYO LOGISTICO, ACADEMICO Y GUBERNAMEN-

TAL?

1. Ministerio de Salud.

2. Apoyo econémico gubernamental.

3. Apoyo delas Sociedades Cientificas y de las Facultades de Medicina en
las universidades y en los hospitales. Acreditacion de calidad.

4. Habilitacién institucional.

CONFORMACION DEL CODIGO AZUL
El Cédigo Azul deberd estar formado por personas con entrenamiento en
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BLS/ACLS integrado de preferencia por dos médicos, una enfermera 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 lis-
tado separado fijado por los diferentes servicios en la Estacion de Enfer-
meria. Debera estar conformado por cinco personas entrenadas en BLS
y/o ACLS, segtn su nivel, las cuales atenderan el llamado de emergencia
a través de una llamada telefénica extension. De preferencia debera ha-
ber un altavoz en los principales servicios donde la operadora anuncie
el Codigo Azul con el sitio donde se produce para que las personas se
presenten en el sitio del evento. Los listados deberan elaborarse segtn
los turnos de médicos, enfermeras, fisioterapeutas o personas asignadas

al Cadigo.

PRIMER RESPONDIENTE LEGO O PERSONA NO ENTRENADA: Sera el pri-
mero 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. Iniciard maniobras apli-
cando CAB (primero fijar las manos en el tercio inferior del esternén para
iniciar compresiones en forma permanente a la velocidad de 100 veces
por minuto y continuara haciendo masaje inicamente hasta que llegue la
ayuda). Esto se llama “Reanimacién solo con las manos” (compresiones).
Si sabe ventilar lo puede hacer. Podra recibir instrucciones por teléfono

de como hacerlo.

PRIMER RESPONDIENTE CON ENTRENAMIENTO: Tratara igualmente de
determinar el estado de conciencia y lo demas descrito anteriormente,
buscara pulso por no mas de 10 segundos y si no lo hay iniciar 30 compre-
siones alternando con 2 respiraciones. Solicitara a alguien que pida ayuda
llamando al XXXXX para activar el equipo de respuesta al Cédigo Azul. En
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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 atencién de pa-
cientes, debera llamar a la enfermera jefe o auxiliar para traer al sitio el
carro de paro. Una vez acudan los miembros del Cédigo 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 CO-
DIGO AZUL: Este integrante del grupo comenzara con 30 compresiones,
una vez se determine ausencia del pulso carotideo, alternando con 2 ven-
tilaciones con la persona encargada de la via aérea. Recuerde deprimir
el area esternal en adultos y nifios minimo 5 cm; en los lactantes 4 cm,
permitiendo que la pared toracica suba a su posicién original después
de la compresiéon a una velocidad de 100 por minuto en lo posible sin
interrupciones. La persona que administra las compresiones se cambiara
cada 2 minutos con el que administra las ventilaciones 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 olvidarse de
la via aérea si no lo sabe hacer y concentrarse como se indic6 anterior-
mente 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 respiracidn boca a boca sin la proteccién necesaria tipo escu-

do o mascara facial si no hay dispositivo mecanico.

OTRAS MEDIDAS: Si es posible debera haberse monitorizado el paciente
para poder determinar el tipo de arritmia que produjo el paro: Fibrila-
cion 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 desfibrilacidn, si se cuenta con
desfibrilador monofasico (360 ]J/seg) o bifasico (200 J/seg). Utilice siem-
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pre crema conductora. Debera asegurarse acceso venoso periférico y/o
intradseo si se tiene la experiencia y equipo necesario. Aseglirese que no

haya una orden de no reanimacién (NR) o de Cédigo restringido.

ADMINISTRACION DE MEDICAMENTOS: Después de la primera descarga
se procedera a seguir alternando 30 compresiones con 2 ventilaciones
durante 2 minutos y se administrard 1 mg de Epinefrina IV seguidos de
20 cc de SSN 0.9 % con elevacién del brazo hasta la posicion 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 1a TVSP se administra-
ra una segunda descarga con la misma cantidad de julios para continuar
nuevamente con un periodo de 2 minutos alternando compresiones y
ventilaciones y luego una segunda dosis de Epinefrina (o primera y tinica
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 administrard amiodarona 300 mg IV directa, en bolo, lavando
nuevamente con 20 cc de SSN 0.9 % y elevando el brazo. Si al final de este
periodo se constatan nuevamente los ritmos desfibrilables se adminis-
trard 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 ase-
guramiento de la via aérea tipo aparatos supragloticos de preferencia,
como mascarilla laringea y combitubo, o si no intubacién orotraqueal
(IOT) si se cuenta con el entrenamiento suficiente. El aseguramiento de la
via aérea debe realizarse por orden del lider del equipo. Si tiene a su dis-
posicion la capnometria, se debera utilizar. Podra utilizar la via endotra-
queal para la administracion de medicamentos solo si no ha sido posible

obtener una via endovenosa o intradsea.
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Por favor tome nota que la compresion cardiaca y ventilacion debera se-
guir a cada intervencién de desfibrilaciéon no tardando mas de 5 segun-
dos 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 Amioda-
rona de 150 mg IV directa, lavando y elevando el brazo. Recuerde que los
otros ritmos de paro son la asistolia y la actividad eléctrica sin pulso y que
estos ritmos jno son desfibrilables!

Importante: Dentro de los procesos de reanimacién debe haber una parti-
cipacion activa de todos los miembros del equipo. Guardarse compostura
durante las maniobras de reanimacidn en el sentido de no gritar, no en-
fadarse y hacer siempre critica constructiva. Respeto mutuo. A continua-
cién se presenta en forma de algoritmo lo que usted debe mecdnicamente
hacer durante la reanimacién. Una vez termine sus maniobras, llene el

formulario de Cédigo Azul que se encuentra al final de este instructivo.

136



FIBRILACION AURICULAR

INTRODUCCION

Desde las primeras descripciones de la Fibrilacién 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 esta asociado
con desarrollo de falla cardiaca y deterioro de funcion 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 fisiol6gicos se encuentran probables fen6me-
nos de reentrada y fendmenos focales de automatismo. A continuacién
hablaremos de cada uno de ellos.

Reentradas

Foco
auriculares
ectopicos

Aumento del
automatismo

Fibrilacién

Auricular

Figura 82. Mecanismos electrofisiolégicos en fibrilacion auricular
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Automatismo

En el incremento del automatismo como origen de la FA se involucran
uno o mas focos automaticos con frecuencias de disparo elevadas, locali-
zados principalmente alrededor o en el interior de las venas pulmonares.

El automatismo anormal puede aparecer en los casos de potasio extrace-
lular elevado, pH intracelular bajo, y exceso de catecolaminas.

Focos ectopicos auriculares

Hace referencia a zonas con capacidad de iniciar impulsos eléctricos. Un
ejemplo claro son las venas pulmonares, las cuales mediante estudios
histolégicos se ha 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 ex-
trasistole supraventricular (Foco ectopico) como un latido anticipado (P’)

en relacion con el impulso precedente (P).
http:riunet.upv.es

Fendmenos de reentrada
El mecanismo de reentrada fue propuesto en 1914 por Garrey, quien afir-
maba que diferencias en la excitabilidad y la conductividad podrian pro-

ducir movimientos circulares.
Durante la actividad eléctrica normal, el ciclo cardiaco se inicia en el nodo

sinoauricular y continda propagandose hasta activar todo el corazon.
Cuando todas las fibras se han despolarizado y se encuentran en una fase
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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 atin
estan a tiempo de despolarizarse. Este tipo de proceso se denomina re-

entrada.

El mecanismo de reentrada se centra en la teoria de Moe llamada reen-
trada por multiples ondas, la cual sostiene que la FA se perpetta basi-
camente en la generaciéon 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 re-
fractario y aumento de la velocidad de conduccién (Figura 84). Entonces,
la masa auricular determina la probabilidad, de que el nimero de ondas
reentrantes aumenten, el acortamiento del periodo refractario, aumenta
la probabilidad de que llegue otro impulso y persista la conduccién eléc-
trica, y por ultimo si la velocidad de conduccién es alta es mas probable
que las zonas en periodo refractario aumenten; lo que es suficiente para

mantener la arritmia.

Mass suricular

Acortamiento del
periodo
refractario

Aumento en
velocidad de
conducion

Figura 84. Reentrada por multiples 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 ca-
racteristicas electrofisioldgicas y propiedades de conduccién y refrac-
tariedad.

e Una zona de bloqueo (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 Un trayecto de conduccién lenta que permita que se cree un retraso
suficiente en la conduccién del frente de onda circulante para permi-
tir la recuperacion del tejido refractario proximal a la localizacién del
bloqueo unidireccional.

La reentrada se ha dividido en dos grupos principales: reentrada anaté-
mica o clasica (Figura 85) en la que el circuito esta determinado por es-
tructuras anatémicas, y reentrada funcional, que incluye a su vez diferen-
tes mecanismos. Ambas formas pueden coexistir en el mismo contexto y
comparten mecanismos biofisicos comunes.

Figura 85. Mecanismo de reentrada. A) Reentrada anatdmica. B) Reentrada

funcional
http:riunet.upv.es

Lareentrada anatémica (Figura 85a) se basa en un obstaculo anatémico
no excitable rodeado por una via circular en la que el frente de onda pue-
de “reentrar” y crea circuitos de reentrada fijos y estables. El obstaculo

central establece dos vias; cuando el impulso llega al circuito, se produce
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un bloqueo unidireccional y la conduccién lenta a través de la otra via
permite que se inicie la reentrada (Figura 86).

Figura 86. Reentrada anatémica

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

Pueden deberse a diferentes mecanismos: Reentrada de “circuiTo guia”,
reentrada anisotropica, reentrada “en ocho”, reentrada de ondas en espi-
ral y reflejo. Entre las reentradas relacionadas con FA encontramos:

Reentrada de “circuito guia” (Figura 87). En 1976, se propuso que el im-
pulso circulaba alrededor de un nucleo central que se mantenia en un

estado refractario al ser bombardeado constantemente por impulsos, y
que se desplazaba por un tejido parcialmente refractario.

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

(Figura 88) Las ondas espirales se pueden producir en una amplia varie-
dad de entornos en los que existe tejido excitable. A diferencia del mo-
delo de circuito guia, en este tipo de reentrada si que existe un intervalo
plenamente excitable. La punta de la onda se desplaza a lo largo de una
trayectoria compleja y puede irradiar ondas hacia el medio circundante
(lo que se denomina «rotura» —break-up- de la onda madre). Las espirales
pueden tener una dindmica completamente diferente y circular con dife-
rentes patrones, pasar de uno a otro, hacerse estacionarias o desplazarse
0 migrar continuamente. Estas caracteristicas dan lugar a que puedan de-
rivar en patrones tanto monomarficos como polimoérficos.
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Figura 88. Reentrada en onda espiral

MECANISMOS MOLECULARES

Debemos recordar que los canales idnicos permiten la difusidon de iones
tanto a nivel intracelular como extracelular generando asi procesos de
despolarizacion y repolarizacion. Los potenciales de accion (PA) son cam-
bios a nivel celular en las concentraciones de cargas positivas y negativas
de la membrana celular que permiten llevar impulsos a través de todas
las células adyacentes. Las fases de los potenciales de accion correspon-
den a despolarizacidn, repolarizacidn, hiperpolarizacién y reposo.

La despolarizacidn se da gracias a la apertura de canales de sodio, la re-
polarizacidn es por la apertura de canales de potasio, la hiperpolarizacién
esta dada por los canales de fuga los cuales producen una difusién de con-
centraciones de potasio con el fin de generar un potencial mas negativo
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y asi intentar que no se den potenciales de accion tan seguidos. Hay que
mencionar también que entre la despolarizacién y la repolarizaciéon hay
una meseta que es producida por la apertura de canales de calcio gene-
rando un tiempo en la despolarizacion. En la FA se genera acortamiento
del periodo refractario y del potencial de accion, lo cual se traduciria res-
pectivamente en: el aumento en la corriente de potasio, disminucién en
la corriente de entrada de calcio a la célula y un aumento en la corriente
de sodio (Figura 89).

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

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

Corriente rectificadora de potasio dependiente de acetilcolina: si au-
menta esta corriente, genera hiperpolarizacién y acortamiento del
potencial de accion.

Corriente rectificadora de potasio dependiente de ATP: en situaciones
de isquemia estos canales de abren, produciendo disminucién del pe-
riodo refractario y acortamiento del PA.

Corriente ultrarrapida rectificadora tardia de potasio: se encuentra
principalmente en las auriculas permitiendo un alargamiento en los
potenciales de accién si la corriente de estos disminuye.

v

FA —
N

Figura 89. Electrolitos implicados en FA

Cuando la frecuencia auricular es alta, como en el caso de la fibrilacion

auricular, aumenta la concentracion de calcio en las células miocardicas
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auriculares, lo que en pocos minutos da lugar a una desactivacion inicial
fisiolégica asociada a la tensidn de entrada de calcio. A medio plazo (tras
horas o dias) se produce una reduccion de la absorcién del calcio debida a
la expresion limitada de los canales del calcio. Como consecuencia de ello
se acortan los potenciales de accién y, consecuentemente, los periodos
refractarios de las células, lo que a su vez favorece la aparicién y el man-
tenimiento de las reentradas ciclicas en el miocardio auricular

ALTERACIONES GENETICAS

Son estudiadas con menor frecuencia, sin embargo en la fibrilacién auri-
cular de manera controversial, se han logrado identificar genes como el
KCNAS en casos de FA familiar; este gen regula una proteina, la kv.15, que
hace parte de los canales i6nicos de potasio. Al haber una mutacién en
este gen hay una pérdida de la funcionalidad de estos canales.

En 1996 Ramén Brugada y colaboradores describieron la mutacién de
un locus 10q22-24, que se hereda de manera autosémica 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 po-
tasio (K), que se manifiesta con una repolarizacién precoz disminuyendo
el potencial de accién haciendo que este no sea de manera homogénea.

RESUMEN

La fibrilacion 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 irregularidad
del R-R, con alteracién 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 ecto-
picos aumentando la velocidad de conduccién auricular. Dentro de ellos
se evalian o se vinculan alteraciones genéticas familiares identificando
mutaciones en locus especificos que aun siguen en estudio haciendo un
efecto de repolarizacién precoz.
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ALTERACIONES METAB()LICAS Y
CAMBIOS ELECTROCARDIOGRAFICOS

INTRODUCCION

Los electrolitos son moléculas sumamente necesarias para el funciona-
miento normal del organismo, es por esto que es muy importante su diag-
noéstico temprano para su correspondiente tratamiento, y en el caso de
ciertas alteraciones, por su presencia en el potencial de accién del cora-
zo6n su identificacién a tiempo es importante. Esto se puede realizar por
medio de un electrocardiograma ya que la mayoria de estas generan alte-
raciones electrocardiograficas de facil identificacién, pero de esta misma
manera generan alto riesgo de arritmias cardiacas que en muchas ocasio-
nes son mortales. También es importante tener en cuenta que la altera-
cién de los electrolitos no solo causa afecciones cardiacas, sino también

en otros 6rganos.

HIPERCALEMIA

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

oportuno.

e Causas: Puede estar generada por:

Aumento en la ingesta: Puede ser ingesta oral o parenteral.
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Alteracion en la redistribuciéon: Cuando hay déficit de insulina, con-
sumo de B-adrenérgicos, acidosis metabdlica o traumatismos graves.
Disminucion en la excrecidn renal: En presencia de insuficiencia renal
crénica o aguda, hipertensidén arterial, uso de fairmacos como IECAS,
ARA 11, diuréticos como la Espironolactona, diuréticos de asa, entre
otros.

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 érga-
nos:

Neuromusculares: Se presentan parestesias, debilidad, falla respira-
toria y pardlisis flacida ascendente.

Gastrointestinales. Como nauseas y vémito.

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.

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 prolongacion de segmento PR
hasta bloqueos graves.

Infradesnivel del segmento ST de forma convexa en derivaciones V1
y V2.

En algunos casos se puede presentar aumento en la duracién del com-
plejo QRS que es directamente proporcional a la concentracién de po-

tasio sérico (ver Figura 90).
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Figura 90. Cambios electrocardiograficos en Hipercalemia
Coexisting Disease & Adult Cardiac Surgical Procedures: Anesthesia Implications, image by Frank
G.Yanowitz, M.D. & The Alan E. Lindsey ECG Learning Center

e Tratamiento: El objetivo es aumentar la excrecién de potasio y au-
mentar su introduccion a la célula. Por medio de:
Solucién polarizante: 10 Ul 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 sodi-
co).
En caso de ser necesario realizar dialisis.
Es importante durante todo el tratamiento el control de concentracio-
nes séricas de potasio.

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 muscu-
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lo esquelético, como del miocardio, con lo cual se podrian generar arrit-

mias ventriculares hasta llegar al paro cardiaco.

Causas: Se pueden presentar por diferentes circunstancias:
Aumento en la pérdida de potasio: Se puede presentar por episodios
emeéticos, uso de laxantes con presentacion de diarrea, tumores, pér-
dida por excrecion renal, que podria estar causado por uso de farma-
cos como diuréticos tiazidicos, o en general los no ahorradores de
potasio.

Redistribucion: En presencia de alcalosis metabdlica, feocromocito-
ma, enfermedad de Cushing o un insulinoma o por consumo de ciertos
farmacos 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.

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 6érganos:
Musculares: Debilidad muscular, mialgias y calambres.

Digestivas: leo paralitico y estrefiimiento.

Cardiacas: Prolongacion de tiempo refractario, por lo cual se pueden
presentar bloqueos, arritmias ventriculares y llegar al paro cardiaco.

Ademas de esto predispone para una intoxicacidn digitalica.

Alteraciones electrocardiograficas: Se pueden presentar:
Aplanamiento o inversion de la Onda T.

Onda U prominente.

Infradesnivel del segmento ST de forma convexa.
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Intervalo QU prolongado.

En casos severos se puede presentar:

* Prolongacién del segmento PR hasta bloqueos graves.
= Disminucion en el voltaje.

= Ensanchamiento del complejo QRS (ver Figura 91).
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Figura 91. Alteraciones electrocardiograficas en hipocalemia

Tomada de: Description={{en|1=An ECG in a person with a potassium level of 1.1 showing the classi-
cal ECG changes of ST segment depression, inverted T waves, large U waves, and a slightly prolonged
PR interval.}}

ALTERACIONES DEL SODIO

El sodio es un elemento quimico que se encuentra abundante en el exte-
rior 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 funcio-
namiento de los nervios y los musculos. Los niveles de sodio normal en
sangre son 135-145 mEq/litro.

El sodio es regulado por varios mecanismos del cuerpo entre los cuales se
encuentran los canales iénicos que estan presentes en las células donde
por medio de la bomba sodio-potasio para la despolarizacion de las célu-
las para la contraccién de los musculos y el impulso nervioso (ver Figura
93). La absorcion de este elemento se da por medio del intestino ademas
de laregulacion por medio del rifién que usa intercambiador sodio-hidré-

geno, simportador sodio-glucosa y canal de sodio epitelial; que reabsorbe
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el 65 % en el tdbulo proximal, 25 % en el asa de Henle ascendente con el
simportador sodio-potasio-2cloros, 5 % en el tibulo distal y 5 % en el

tubulo colector por las células principales (ver Figura 93).
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Figura 92. Bomba Sodio Potasio
http://themedicalbiochemistrypage.org/es/membranes-sp.php
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Figura 93. Nefrona con sus partes
http://fisio4tlcv6.blogspot.com/2010/04 /la-nefrona.html

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 pérdi-
da de fluido hipoténico ya sea por causas renales, gastrointestinales como
vOmito, fistulas o diarreas y cutdneas como quemaduras o sudoracidén ex-
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cesiva. Se puede clasificar la etiologia de hipernatremia como:

e Hipernatremia hipovolémica: Donde hay mas déficit de agua que de
sodio que es dada por disminucidn de ingesta, pérdidas extrarrenales
(quemaduras, diarrea, vomito, fistulas) y renales (diuresis osmoética,
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 hiperténicas,
bicarbonato de sodio y sindrome de Cushing.

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

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

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

10mminV 25mmis  CAMU FC:31

Figura 94. Complejo QRS estrechos

http://qtcorregido.galeon.com/miocardio.htm

Tratamiento
El dependera del estado de hidratacion del paciente. En caso de hipovo-
lemia se utiliza inicialmente solucién salina normal hasta que se corri-

ja la deshidratacion, seguido por soluciones hipotdnicas. En el paciente
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euvolémico se utiliza dextrosa al 5 % en solucidn salina al medio siendo
necesario el uso de diuréticos solo cuando exista hipervolémica. Se debe
tener presente que la correccion no debe exceder mas de 1 mEq/L/hora
para evitar edema cerebral y lesién neurolégica; al calculo del déficit de
agua deben sumarse las pérdidas insensibles y calcular el total para un

periodo de 48 horas de esta manera.
Déficit de H,0 = peso x 0,6 x ((Na anormal/140) -1)

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

tra 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 extrarrenales como v6-

mitos, 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, confusién, debilidad muscular y calambre.

En el electrocardiograma cuando hay presencia de hiponatremia es la

prolongacion la duracién del complejo QRS.

Tratamiento

Dependera del tiempo de evolucidn, la severidad y la causa de la hipona-
tremia. En casos severos de convulsiones, trastornos del estado de con-
ciencia o signos vitales desequilibrados se debe suministrar solucion sali-

na al 3 %; el volumen requerido se calcula de la siguiente manera:
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Na sérico deseado x agua corporal total
Na en fluido IV - Na actual

En general se debe 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 hu-
manos, también actia como cofactor en muchas reacciones enzimaticas,
interviene en el metabolismo del glucégeno y junto al potasio y al sodio
regulan la contracciéon muscular. En la contraccién del corazén 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 duode-
no controlado por la vitamina D3 que cuando est4 activa actia como una
hormona y aumenta la captacion del calcio en el borde de cepillo en las
células de la mucosa intestinal; la excrecién de cal-calcio es urinaria. Los
niveles normales de calcio en sangre son 8.5 a 10.4 mg/dl. E1 99 % del cal-
cio 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 Calcitonina. Es critica para el
funcionamiento celular, transmision neural, excitabilidad de membrana,
coagulacion y formacion 6sea.

Hipercalcemia

La hipercalcemia se debe entender como un aumento de los niveles sé-
ricos de calcio > 10.4 mg/dl. Las causas mas frecuentes son: hipertiroi-
dismo, firmacos como vitamina D, litio y teofilinas adenomas, tumores y
enfermedades granulomatosas; se puede clasificar como:

e Leve:10.4-12 mg/dl

e Moderada: 12 - 14 mg/dl

e Severa: >14 mg/dl
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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 neurolégicos (fa-
tiga, mala memoria, depresién, somnolencia, coma), cardiovasculares,
anorexia, nausea, vomito, estrefiimiento, tlcera péptica, pancreatitis, falla
renal, hipostenuria, nefrocalcinosis, nefrolitiasis y debilidad proximal, os-
teoporosis, 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).
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Figura 95. Hipercalcemia
http://galeon.com/medicinadeportiva/CURSOECG26.htm

Tratamiento

La hidratacion generosa con solucidn salina normal es usualmente sufi-
ciente en la hipercalcemia leve y moderada; en la hipercalcemia severa
se debe usar un diurético de asa, teniendo en cuenta que el paciente 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, dé-
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ficit de vitamina D, hipomagnesemia, diuréticos y extracciéon quirirgica
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 96).

Figura 96. Hipocalcemia
http://galeon.com/medicinadeportiva/CURSOECG26.htm

Tratamiento

La reposicién de calcio en hipocalcemia aguda se realiza por via intrave-
nosa; si el paciente esta en paro cardiaco se prefiere cloruro de calcio en
dosis de 100 a 300 mg de calcio diluidos en 150 cc de dextrosa al 5 %.

ALTERACIONES DEL MAGNESIO

Hipermagnesemia

Es un trastorno hidroelectrolitico en el que hay un nivel anormalmente
elevado de magnesio en la sangre. Este se produce en personas que tienen
insuficiencia renal, o que han recibido cargas elevadas de magnesio por
via oral, rectal, cargas IV como la infusién de magnesio en mujeres con
pre-eclampsia para controlar la presion arterial y ayudar a prevenir las
convulsiones. Hay una tnica enfermedad que cursa con hipermagnese-
mia e hipercalcemia y es la intoxicacion por agua del Mar Muerto.
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Las manifestaciones clinicas: Se presentan de forma leve como altera-
ciones en los reflejos tendinosos profundos y puede causar algo de le-
targo, nauseas, enrojecimiento cutdneo y dolor de cabeza; moderados
como pérdida de los reflejos, somnolencia, hipocalcemia, hipotension y
cambios electrocardiograficos, y severos como paralisis e insuficiencias

respiratorias.

Las alteraciones electrocardiograficas observadas con mas frecuencia
son la prolongacidén del intervalo P-R y la presencia de ondas U promi-

nentes.

Tratamiento

Casi siempre el tratamiento es simplemente suspender la fuente de mag-
nesio. Si el paciente presenta una funcién renal adecuada se normaliza-
ra rapidamente; la hidratacién y el forzamiento de la natriuresis ayuda a
disminuir sus niveles. La dialisis se realizara en paciente con insuficiencia
renal avanzada o en didlisis crénica 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 mag-
nesio en la sangre. Este se puede deber a varias causas: alteraciones en la
distribucion que se refleja en sindromes tales como el sindrome de hueso
hambriento, postparatiroidectomia, sindrome de abstinencia de alcohol,
manejo de cetoacidosis diabética, pancreatitis aguda, entre otras. Otras
causas que puedan ocasionar el déficit de magnesio son el ayuno, el sin-
drome de mala absorcién, vomito, succién nasogastrica, resecciones ex-
tensas del intestino, diarrea croénica y el abuso de laxantes; por causas
renales los diuréticos, la expansion del volumen y la diuresis postobstruc-

tiva.
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Manifestaciones clinicas
Neuromusculares

Paresia

Tremores

Convulsiones

Parestesias

Tetania

Signo de Chvostek (es uno de los signos de tetania observado en situacio-
nes de hipocalcemia) y Trousseau positivos
Espasmos carpopedales

Nistagmo

Cardiovasculares

e Alteraciones electrocardiograficas
Cambios no especificos dela onda T
Ondas U
Prolongacion del intervalo QT
Repolarizacion alternans

e Arritmias
Extrasistoles ventriculares
Taquicardia ventricular (especialmente Torsade de Pointes)
Fibrilacion ventricular
Predisposicidn a toxicidad digitalica

Metabdlicas

Hipopotasemia
Hipocalcemia

5HiSESS EaEa dheessisiicac]

e e B e e A

o

;v-‘-'n'\!ﬁwl-’\w* ‘-r*‘*\f"n -y

V

Dra. Magali Herrera Gomar, Dr. Mario Ulises Pérez Zepeda, Dra. Carmen Zavala Garcia, Dr. Javier Lizar-
di Cervera. Cambios electrocardiograficos por hipomagnesemia
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Cambios electrocardiograficos

- Se evidencia un QRS ancho (ver Figura 97).

vi

Figura 97. QRS ancho

- Intervalo PR largo (ver Figura 98).

>0.20 s

Figura 98. Intervalo PR largo
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Figura 99. Onda T alta
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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 0 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 magnesio. El Calcitriol (forma de
vitamina D) se administra para mejorar la absorcidn intestinal del mag-

nesio.

ALTERACIONES DEL FOSFORO

El fésforo es esencial para la formacién del hueso y el metabolismo ener-
gético 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 cantidad
de 700-800 gr en el adulto, siendo el anioén intracelular de mayor concen-
tracion. Es esencial en el metabolismo de los hidratos de carbono, grasas
y proteinas. Es substrato necesario para la formaciéon de enlaces de alto
nivel energético, del ATP y fosfocreatina, que mantiene la integridad ce-
lular, posibilitando la contraccién muscular, las funciones neurolégicas,
la secrecién hormonal y la divisidn celular. Su concentracion sérica se ex-
presa como masa de fosforo; las cifras normales son entre 3 a 4,5 mg/ml,
apreciandose cifras mayores en nifios y postmenopausicas, tendiendo a

disminuir algo después de la ingestion de hidratos de carbono y grasas.

Hipofosfatemia

Es un trastorno electrolitico en el cual existen niveles anormalmente ba-
jos de fésforo en la sangre. Esta condicion se puede observar en muchas
causas, por un mecanismo de redistribucién hacia el interior de la célu-
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la (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 alcoholicos. También se ha observado
deplecién por pérdidas gastrointestinales por mala absorcién o por in-
gesta de quelantes, en grandes quemados. También se ha detectado en

disfunciones tubulares y en el hiperparatiroidismo.

Manifestaciones clinicas: Los sintomas suelen ser bastante inespeci-
ficos, una hipofosfatemia grave menor de 1,5 mg/ml, puede afectar al
transporte de oxigeno, produce debilidad muscular incluida paralisis,
alteraciones neuroldgicas 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 P, 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 diag-
nostico de cudl arteria es la comprometida segtn la alteraciéon que pre-
sente. Por esta razon es importante conocer la disposicion anatémica
de la irrigacién del corazoén para logar identificar como se presentan las
alteraciones electrocardiograficas dependiendo de la cara afectada y su
derivacién correspondiente. 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 corazoén 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 coronaria de-
recha por medio de la rama interventricular posterior de la cual sale la
arteria oblicua marginal que se encarga de la irrigacién de parte de esta
cara. La otra parte esta 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 irrigacion restante de esta cara.
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Cara diafragmatica

Figura 100. Irrigacion cara lateral alta

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

var 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).

o e B g 20 |7 | “iroptE

Figura 101. Isquemia subepicardica

¢ Cuando se presenta lesion se podra observar una alteracién en el seg-

mento ST, esta alteracidon dependera del tipo de lesién producida:
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- Lesion subepicardica: Se presenta con un supradesnivel del seg-

mento ST (ver Figura 102).

Figura 102. Lesion subepicardica con supradesnivel del ST

- Lesidn subendocardica: Se observa con un Infradesnivel del seg-
mento ST (ver Figura 103).

H

Figura 103. Lesion subendocardica con infradesnivel ST

e La necrosis se puede observar con ondas Q profundas (ver Figura
104).
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V
Figura 104. Ondas Q profundas

Para diferenciar qué arteria estad ocluida, se deben relacionar qué otras
alteraciones estan presentes, para saber qué otras regiones de irrigacion
de la arteria estan alteradas; en el caso de la coronaria derecha, pueden
presentarse bloqueos completos A-V ya que el nodo sinusal est4 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 pequefia parte de la auricula derecha. Estd irrigada en su mayoria por
coronaria izquierda por medio de la rama interventricular 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
irrigacion depende la dominancia 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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Figura 105. Irrigacion cara inferior

Al igual que en la cara lateral alta se pueden observar los mismos signos
de isquemia, lesion y necrosis, solo que en este caso se observan en las
derivaciones D2, D3 y aVF (ver Figuras 106y 107).
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Figura 106. Isquemia-lesidén-necrosis
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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 independientes
una de la otra: una camara ventricular izquierda y una camara ventricular

derecha.

Tiene forma triangular, de base superior en concordancia con las auricu-
las, y vértice inferior, en relacion con la punta o apice. Se extiende desde la
pared anterior del miocardio (a nivel del surco interventricular 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 Fi-
gura 108).
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Figura 108. Septo interventricular
Marfa Angeles Cornejo Lépez. Vascularizacién del corazén. Arterias y venas coronarias. Territorios
vasculares

Su irrigacion esta dada de la siguiente manera: Arteria coronaria izquier-

da que nace del seno coronario posterior izquierdo, y, al principio, 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 continta
el recorrido “coronario” siguiendo el surco auriculoventricular, y la ar-
teria interventricular anterior o descendente anterior. La anteriormen-
te mencionada discurre por el surco coronario izquierdo, y, al llegar a la
punta del corazoén la contornea e irriga, a lo largo de su trayecto, dara
varias ramas en donde nacen las ramas septales anteriores, que se encar-
garan de irrigar los dos tercios anteriores del tabique interventricular, y
al Haz de His (Figura 109).

Figura 109. Senos coronarios

La arteria coronaria derecha nace del seno adrtico anterior. Al principio

se encuentra entre la auricula derecha y la arteria pulmonar.

Esta da una gran rama, la arteria interventricular posterior o descendente
posterior. Y esta dard irrigacion a los dos ventriculos, pero especialmente
al derecho. De ella se desprenderan también una serie de ramas septales
posteriores, que se encargaran de irrigar el tabique interventricular en su

tercio posterior.
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Figura 110. Circulacion coronaria (anterior)

CARA ANTERIOR

Anatomia

La cara anterior del corazon se extiende desde el diafragma por abajo,
hasta el pediculo arterial de la base del corazdn, por arriba. Es delgado,

pues permite ver a su través los vasos que llegan y parten del corazon.

En él 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 an-
teriormente 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 oclusiéon trombética de la arteria des-
cendente anterior pudiendo llegar a generar necrosis de una porcion del
miocardio, como consecuencia de la falta de suministro suficiente de san-
gre. Cuando esta arteria se ve obstruida o comprometida se encontraran
alteraciones en las derivaciones V3 y V4, un supradesnivel del segmento
ST, ademas de una inversion de la onda T en las derivaciones D1, V2, V3
y V4.
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Figura 111. Infarto agudo al miocardo
Marcelo Gatica, Interno Enfermeria Universidad de Chile, 2008

CARA LATERAL

Por medio del electrocardiograma se puede lograr identificar cual o cua-
les arterias pueden estar comprometidas, por esta razoén recordaremos la
irrigacién del corazon. La irrigaciéon del miocardio se da principalmente
por la arteria coronaria derecha y la arteria coronaria izquierda, las cua-
les 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 interventricular anterior y se di-
vide 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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Figura 112. Irrigacion cara lateral
http://escuela.med.puc.cl/paginas/cursos/tercero/IntegradoTercero/mec231_Clases/me-231_Car-
diol/Cardio3_16.html
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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 patoldégica para necrosis;
se puede diferir que la posible arteria afectada sea 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 seg-
mento del ST en DI, aVL, V5 y V6; las arterias posiblemente comprometi-
das son: la primera diagonal rama de la arteria descendente anterior y la
primera oblicua marginal que es rama de la circunfleja (ver Figuras 114
y 115).
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Figura 114. Supradesnivel del segmento ST en DIy aVL

http://urgenciasbidasoa.wordpress.com/tag/scacest/
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Figura 115. Supradesnivel del segmento ST en V5y V6

http://urgenciasbidasoa.wordpress.com/tag/scacest/

CARA ANTEROLATERAL

Por medio del electrocardiograma se puede lograr identificar cudl o cua-
les arterias pueden estar comprometidas, por esta razén recordaremos la
irrigacion del corazon. La irrigaciéon del miocardio se da principalmente
por la arteria coronaria derecha y la arteria coronaria izquierda, las cua-

les 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 irrigacion de esa cara lateral y an-
terior que esta dada por la arteria coronaria izquierda que nace de la ar-
teria aorta a nivel de los senos de Valsalva donde alcanza el surco inter-
ventricular anterior y se divide en dos ramas: la arteria circunfleja 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 afecta-
da 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 patolégicas para necrosis (ver Figura 116).
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Figura 116. Infarto del ST de la cara anterolateral
http://www.mailxmail.com/curso electrocardiografia-basica/arteriascoronarias
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ARRITMIAS CARDIACAS

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

senta una alteracion del latido o contraccién miocardica.

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

nismo y el lugar anatémico que afecta.

Cada arritmia tiene diferentes caracteristicas electrocardiograficas que

sirven para su diagndstico diferencial.

MECANISMO DE GENERACION

Dentro de los mecanismos de generacion propuestos, se pueden encon-

trar dos principalmente, el trastorno del automatismo y trastorno de la

conduccién del impulso. Hay un tercer mecanismo que consta de la com-

binacién de los dos anteriores.

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

o Reentrada: Consiste en la generacion 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 de-
nomina macrorreentrada. Estos son generados por diferentes me-

canismos, entre los cuales estan: por dafio en el tejido, con fibrosis,
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por lo que se generan barreras funcionales por las cuales se crean
los circuitos; también pueden ser generados por alteraciones ge-
néticas, un ejemplo de esto es la mutacidn del gen GJA5, 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 transportador se ubica en-
tre los miofibroblastos —células no excitables—, que al tener este
transportador se convierten en células excitables, que al momen-
to de la conduccidén cardiaca generan nuevas vias de conduccidn,
creando arritmias (ver Figura 117).

o Bloqueos: Generalmente son generados por la presencia de cica-
trices cerca a vias de conduccién cardiaca, producidas por altera-
ciones cardiacas previas, como la isquemia miocardica, infeccio-
nes, tumores o cirugias. Estos causan un atraso en la conduccién
ya sea parcial o completo. O pueden ser condiciones congénitas.

Figura 117. Mecanismo de reentrada, con generacion de microrreentrada

e Trastornos del automatismo: En este mecanismo se generan despola-
rizaciones patolégicas durante la diastole, muy similares a la despola-
rizacion generada por el n6dulo sinusal. Este trastorno se presenta de
dos maneras:

- Automatismo exagerado: Se produce cuando hay elevada estimu-
lacion simpatica o hipocalemia, en donde el periodo refractario se
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encuentra notoriamente disminuido. Se presenta comtinmente en
nifios y adolescentes.

- Postpotenciales: En este caso se generan aumentos de voltaje pos-
terior a un potencial de acciéon, se pueden presentar al final del
periodo refractario o en la mitad, de los cuales algunos son trans-

mitidos y otros que no alcanzan a ser generados.

CLASIFICACION DE LAS ARRITMIAS

Se clasifican seglin la regién anatémica en la que se presentan.

Arritmias supraventriculares

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 gra-
dual y pueden ser autolimitadas, ya que no se considera patolégica,
sino una respuesta fisioldgica a diferentes situaciones como ansiedad,

estrés, fiebre, ejercicio, entre otras (Figura 118).

| | | ! | |
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Figura 118. Taquicardia sinusal

Bradicardia sinusal: Tiene ritmo sinusal, pero con una frecuencia me-
nor a 60 latidos/min; se puede originar por falla en la conduccién del
impulso o disminucién en la automaticidad. Puede ser no patolégica
como en el caso de deportistas y en el suefio, o llegar a ser patologica

como en el caso del IAM (Figura 119).
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Figura 119. Bradicardia sinusal

e Arritmia sinusal: Se presenta con ritmo sinusal, y con un alargamiento
del segmento PR en los momentos correspondientes a la inspiracion
(Figura 120).

’._/\_.A{_A..__-——/J-_/“—-—AJ'-../\,

ﬁ'!’j,/\._.q],_fx _alh —Nl. r/;.Al {/L

Figura 120. Arritmia sinusal

e Flutter auricular 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).

I\ / I f i ™
VAV VAV VNI VA

Figura 121. Flutter auricular

e Fibrilacién auricular: Es la arritmia mas frecuente, es 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 respuesta ventricular ra-
pida >100 lat/min. Puede ser asociada a diferentes comorbilidades
como cardiopatias, hipertiroidismo, entre otras. Aumenta el riesgo de
tromboembolia (Figura 122).
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Figura 122. Fibrilacién auricular

Trastornos de la conduccién

e Ritmo de la unién auriculoventricular: Presenta una onda P incluida
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

e Taquicardia paroxistica supraventricular: Se genera por el mecanis-
mo de reentradas nodales. Se presenta sin ritmo sinusal, con interva-
los RR regulares, tiene un inicio subito, con morfologia del complejo
QRS estrecho, suele no ser visible la onda P y una frecuencia cardiaca
elevada (Figura 124).

Fig. 1. TPSV
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Figura 124. Taquicardia paroxistica supraventricular
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e Taquicardia nodal automatica o taquicardia nodal no paroxistica: Se
genera por la existencia de un foco ectépico que anula el impulso ge-
nerado por el nédulo sinusal, creando un nuevo impulso en la unién
auriculoventricular. Tiene una frecuencia cardiaca de 130 latidos/mi-
nuto, no presenta onda P y complejos RR regulares.

e Bloqueos auriculoventriculares: Se define como un retardo en la con-
duccion en la unién auriculoventricular. Se presentan en diferentes
grados:

- Primer Grado: Se presenta con una prolongacion fija del segmento
PR, sin otro diagnéstico (Figura 125).

| |
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Figura 125. Bloqueo A-V de Primer Grado

- o

- Segundo Grado: Tiene dos presentaciones:
-Mobitz [: Prolongacién progresiva del segmento PR hasta la falta
de un complejo QRS (Figura 126).
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Figura 126. Bloqueo A-V de Segundo Grado Mobitz I

-Mobitz II: Presenta una onda P que no conduce, por lo cual no hay
complejos QRS (Figura 127).

| | |
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Figura 127. Bloqueo A-V de Segundo Grado Mobitz II
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- Tercer Grado: No hay coordinacidn entre las ondas P y los comple-
jos QRS. Hasta la asistolia (Figura 128).
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Figura 128. Bloqueo A-V de Tercer Grado

e Bloqueo de rama: Puede presentarse como bloqueo completo de rama
derecha o izquierda del Haz de His, que se evidencia con un QRS estre-
cho con una onda R doblemente positiva (bloqueo completo de rama
derecha) o doblemente negativa (bloqueo completo de rama izquier-
da). En la rama derecha se pueden presentar hemibloqueos de rama
anterior o posterior. Se observan con onda R, con una onda Q peque-

fia, y con onda R en D2 D3 y aVF seguidas de una onda S profunda.

Arritmias ventriculares
o Extrasistoles: Son complejos QRS que aparecen antes de la segunda
estimulacién normal; se observa con ondas r’. La frecuencia cardiaca

puede no verse alterada (Figura 129).

~
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Figura 129. Extrasistoles ventriculares

e Taquicardia ventricular monomoérfica sostenida: Puede ser manifes-
tacion 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

e Taquicardia ventricular polimérfica: Tiene una presentacién similar a
la taquicardia ventricular monomorfa, pero varia en que los comple-

jos QRS son de morfologia variable (Figura 131).

Figura 131. Taquicardia ventricular polimérfica

¢ Taquicardia ventricular no sostenida: Presenta tres o mas complejos

QRS consecutivos (Figura 132).

Figura 132. Taquicardia ventricular no sostenida

¢ Fibrilacién ventricular: Es la taquicardia que presenta mas mortali-
dad, se presenta previa a un paro cardiaco. Presenta una frecuencia
cardiaca mayor a 200 latidos/min. Y no se puede identificar la dife-

rencia 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

1. CRITERIOS PARA TAQUICARDIAS SUPRAVENTRICULARES
CON CONDUCCION ABERRANTE

RESUMEN

Reconocemos la taquicardia supraventricular como uno de los trastornos
del ritmo cardiaco que se caracteriza por una frecuencia acelerada donde
la sefial eléctrica se origina en el n6dulo auriculoventricular o en la auri-

cula derecha.

PRESENTACION DEL CASO ELECTROCARDIOGRAFICO
Paciente masculino de 82 afios que consulta por precordalgia y taquicar-
dia.

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 precordal-
gia encontrando en el estudio:

Taquicardia supraventricular con conduccién aberrante, en comparacion
a electro tomado en dias anteriores encontrando que se mantienen las

extrasistoles ventriculares con la misma aberrancia.
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Después de estudiar el anterior caso y comparar los dos trazados,

obtuvimos como conclusion:

1.

10.

11.

Complejos QRS trifasicos en V1 durante la taquicardia supraventricu-
lar con aberrancia. La morfologia de V1 en las taquicardias ventricu-
lares generalmente de gR. La aberrancia es mas a través de la rama
derecha.

Polaridad inicial del primer vector de 40 ms igual, antes y durante la
taquicardia. En las taquicardias ventriculares no se observan comple-
josqRen V5 y Vé.

Complejos gR en V5 y V6 igual al ritmo no aberrante y durante la ta-
quicardia.

Complejo QRS ancho (< de 120 ms) y eje normal (derecho a + de 909).
Los QRS en la taquicardia ventricular tienen una duracién de 140 ms
0 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 DI y
V1).

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

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

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

No se observa disociaciéon A-V en las supraventriculares con conduc-
cion aberrante, lo cual puede observarse en las taquicardias de ori-

gen 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
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2. ISQUEMIA MIOCARDICA (DEPRESION DEL SEGMENTO ST)

RESUMEN

La depresion del segmento ST es muy sugestiva de isquemia empresarial
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 depre-
sién/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 Isquemia
e Infarto subendocardico

e Elevacion reciproca de segmento ST (lesién aguda)

Inclinada

e Hipertrofia ventricular
e Digoxina

e Isquemia

e Hiperpotasemia

¢ Bloqueo de rama
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*Se anexa a este escrito imagen del electrocardiograma que refiere nuestro caso
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3. CASO DE BRUGADA

DEFINICION

Presentamos el electrocardiograma de un caso de Bloqueo de rama dere-
cha, con elevacion del ST en V1 y V2, tipo |, el inico considerado diagnds-
tico que se caracteriza por una elevacion del punto ] de 2 mm o mas, con
elevacion convexa caracteristica del ST, con T invertidasen V1y V2, con T
negativa que muchas veces se puede confundir con la imagen de bloqueo

incompleto de rama derecha.

El tipo 2 se caracteriza por una elevacion del punto ] de 2 mm o mas, con
una elevacion del ST de 1 mm o maés, en forma de silla de montar con onda
T positiva o bifasica. El tipo 3 es como el tipo 2 excepto que la elevacién

del ST es menor de 1 mm.
El examen fisico de estos pacientes es completamente normal.

Estos pacientes pueden tener como Unica manifestacion arritmias car-
diacas potencialmente mortales (fibrilacién ventricular) sin cardiopatia
estructural demostrable.

Esta enfermedad es secundaria a una mutacion en el canal de sodio (SC-
N.A) aunque cada vez se estan conociendo otras mutaciones que incluyen
canales de calcio.

Este paciente puede presentar TV polimorfa espontanea o inducible; al-
gunos pacientes permanecen asintomaticos a pesar de ECG tipo Brugada.
Hay que tener en cuenta que el intervalo QT es normal (esta patologia es
una causa, en ocasiones puede ser un hallazgo ocasional. Los sintomas

pueden ser paro cardiaco o paciente completamente asintomatico.

En estos pacientes el diagndstico diferencial hay que hacerlo con el sin-
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drome de QT largo, arritmia ventricular idiopatica, los cambios en el ECG
pueden simular un infarto agudo del miocardio pero las enzimas son nor-
males.

El diagndstico se realiza con pruebas genéticas de laboratorio especiali-
zado. El electrocardiograma, método sencillo, barato y no invasivo es la
forma de hacer el diagnéstico mas rapido basado en un bloqueo aparente
de la rama derecha con elevacién del ST en la V1-V3 siempre presente V2,
si hay sospecha de sindrome de Brugada pero el ECG basal es normal se
recomienda estimular con administracion de Flecainida o Procainamida.
El ecocardiograma solo estd recomendado para excluir una cardiopatia
estructural.

En todo paciente sintomatico con ECG basal con sindrome de Brugada
deben realizarse estudios electrofisiolégicos para determinar si se puede
inducir una arritmia sostenida, por lo tanto la evaluacién por electro fi-

si6logo es fundamental.

Los pacientes con arritmias potencialmente mortales o arritmias ventri-
culares sostenidas invisibles en estudios electrofisioldgicos, requieren
cardioversidn-desfibrilador implantable (CDI) y seguimiento cada tres
meses para los pacientes que se les ha implantado un (CDI). Las compli-
caciones observadas son muerte subita de origen cardiaco, mas las com-
plicaciones de la implantacién de (CDI).
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*Se anexa trazado electrocardiografico
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4. INFARTO DEL MIOCARDIO DEL VENTRICULO DERECHO

DEFINICION

El compromiso del ventriculo derecho es frecuente en el infarto del mio-
cardio agudo inferior. El1 20 % de los pacientes con infarto agudo del mio-
cardio inferoposterior puede presentar compromiso del ventriculo dere-
cho hemodinadmicamente importante, ya que la disfuncién del mismo es
poco habitual, perdiendo su capacidad de contractilidad. El gasto cardia-
co 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; este paciente presenta un in-
farto agudo del miocardio con extension al ventriculo derecho. Hay lesion
subepicardica en DII-DIII y en aVF, obsérvese lesiéon subendocardica en
DIy aVL, lo que nos hace pensar en las derivaciones convencionales que
existe una extension a ventriculo derecho.

Las derivaciones precordiales V3R, V4R y VSR presentan onda Q de ne-
crosis y lesién subepicardica que confirma la extension al ventriculo de-
recho; en las derivaciones precordiales existe lesion subendocardica por

posible imagen en espejo.

Nétese que la onda de lesién subepicardica es mayor en la derivacién 03
que en 02 lo que hace pensar que la lesion culpable sea la coronaria dere-
cha y no la arteria circunfleja; ademas es importante la correlacién con la
clinica de ingurgitacion yugular, hipotension, extremidades frias y hime-
das, choque cardiogénico, descenso venoso yugular pronunciado y signos
de Kussmaul.
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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, compatible con
infarto de cara inferior; se solicita inmediatamente tomar estudio con
electrodos en V3R Y V4R observandose supradesnivel del ST que con-
firma infarto del ventriculo derecho, este ratifica la afectacién del ven-

triculo (muy frecuente en el infarto del miocardio inferior agudo).

El 20 % de los pacientes con [AM agudo anteroposterior pueden presen-
tar afectacion termodindmicamente importante de VD, ya que el ventri-
culo derecho pierde su capacidad contractil. El gasto cardiaco puede estar
conservado en las fases iniciales por el flujo pasivo a través del ventri-
culo derecho, las presiones cardiacas se encuentran elevadas en el lado
derecho. Es importante a la exploracion fisica observar la ingurgitaciéon

yugular, hipotension, extremidades frias, choque cardiogénico, descenso
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venoso yugular y pronunciado, signo de Kussmaul, cateterismo previo,
seguramente nos mostrard oclusion de la arteria coronaria derecha o la
oclusidn de circunfleja dominante. En este caso, el hecho de que haga ma-
yor elevacion que en DIII, confirma que es un IAM de la coronaria dere-
cha, y se localiza la lesidn en cara proximal, es decir, antes de llegar a la

rama anterior del ventriculo derecho.
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TRAZO # 1 (12/05/2011)

h’:dad:ﬂ Sexo: Masculino  HR:72[bpm] RR:846[ms] PQ:186[ms] QRS:88[ms] QT:362(ms] QTc:3%4 [ms] ST:0.00 [mm] |j‘-ulio:510051’
Informe: Sintomas:
Trazado dentro de los Imites normales, Control,
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TRAZO # 2 (02/04/2013) 12:07:14

HE- T4 fopem] BR800 [ma] PO 184 ] GRS %3 fm | Eatie: 1aseazy

TRAZO # 3 (02/04/2013) 12:23:30

Saxe: Maseiding MR 74 [Bam]  FLA: 008 [wa] PG 184 (ma] GRS S2 (ma]  GTi 362 (ma]  GTe: 428 (ma] ST 208 [mem] J Eanecisannzs g

INTERVENCION ITMS

Operador identifica oportunamente infarto, el cual gestiona comunica-
cién con especialista en menos de dos minutos logrando comunicarnos
con médico tratante de paciente quien informa que se encuentra dema-
siado 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 dere-
cho, lo cual ayuda a cardiélogo para alertar a médico referente que deben
de tratar al paciente antes que realice shock cardigénico, logrando com-

pensarlo y salvaguardar la vida.
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5. TAQUICARDIA AURICULAR MULTIFOCAL

DEFINICION

En revision a estudio recibido se observan 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 configuraciéon de las ondas P varia,

los intervalos PR varian y los ciclos P-P son irregulares, pudiendo existir

extrasistoles no propagadas.

PRESENTACION DEL CASO ELECTROCARDIOGRAFICO
CRITERIOS DE CLASIFICACION

Paciente con seis o mas extrasistoles auriculares multifocales segui-
das, con un ciclo de P-P irregular de entre 100 y 200 latidos por minu-
to.

La configuracién de las ondas P y la derivacidn 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 afeccién 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

IKAZAUD  CUN FRECUENCIR CUN FERIUDUS MUY ACELERALUS, FRUBABLEMENIE ||Control,
OINCIDIENDO CON LLANTO FRECUENCIA DE BASE 124 MTQ ACEPTABLE PARA EDAD
UY ARTEFACTADO DIFICULTA LEIDA

*Se anexa a este escrito imagen del electrocardiograma que refiere nuestro caso
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6. SINCOPE

COMO DEMOSTRAR LA CAUSA EN UN
ELECTROCARDIOGRAMA DE SUPERFICIE

RESUMEN
El sincope es la pérdida brusca y transitoria de la conciencia, que general-
mente lleva al paciente a desmayarse.

El ECG es un método fundamental para identificar problemas de regulari-
dad y de frecuencia cardiaca, rapido, no invasivo y poco costoso. Ademas
sirve para identificar muchas anomalias cardiacas, como por ejemplo,
cardiomegalias, bloqueos de conduccién eléctrica, insuficiencia de flujo
sanguineo y necrosis de musculo cardiaco como consecuencia de trom-
bosis 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 auri-
cular con bloqueo A-V variable y respuesta ventricular rapida-lenta. En la
tira del ritmo de la derivacion DIl largo se observa pausa que corresponde
a paro ventricular, con intervalo RR prolongado de 4.0 segundos; la con-
sideramos como una de las manifestaciones de DISFUNCION DEL NODO
SINUSAL. Los eventos de TAQUI-BRADI, como observamos en el caso en

mencion, consideramos fue la causa del sincope del paciente.

Fue afortunado registrar en el DII largo como se explico, la causa del sin-
cope 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 diagndstico.
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En el caso en mencion, el paciente se remite para estudios complementa-
rios y colocacion de MARCAPASO definitivo.

“La unica diferencia que existe entre sincope y muerte subita es que

en uno de ellos, usted se despierta”.
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7. INFRADESNIVEL DEL SEGMENTO ST

RESUMEN

En ocasiones las obstrucciones parciales de las coronarias no provocan
un aporte sanguineo suficiente a las coronarias y es dificil detectarlo 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 insuficiencia se limita a la capa
subendocardica del ventriculo izquierdo; se observa un descenso hori-
zontal con pendiente descendente del segmento ST; en la llamada Isque-
mia Subendocardica, suele desaparecer y llegar a la normalidad ya que el

miocardio ha experimentado isquemia reversible.

Trazo #1 (REP0OSO)
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Trazo #2 (ESFUERZO)
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*Se anexa a este escrito imagen del electrocardiograma que refiere nuestro caso
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8. ANALISIS DE LA ONDA T

En este trazo es importante realizar un andlisis de la onda T. Tanto la for-
ma 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 bifasi-
cas (al principio positiva y al final negativa), por lo general no se mide la
duracion de la onda T, en cambio influye el intervalo QT.

La altura de la onda T tiende a variar con la amplitud del QRS y siempre
debe ser superior ala amplitud correspondiente de la onda U; si esta exis-
te, las ondas T no suelen superar los 0,5 mv en cualquier derivaciéon 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 pro-
yecciones panoramicas.

De los planos frontal y transverso, la amplitud de la onda T en estos ex-
tremos normalmente no supera los 0,3 mv en las derivaciones aVL y D3 o
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 delaondaT.

e Pérdida delaondaP.

e Aspecto sinusoidal de la onda.

e La conduccion A-V en la hiperpotasemia puede presentar bloqueo

avanzado.
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¢ Las elevadas concentraciones de potasio retrasan la propagacién del
impulso de activacidn cardiaca por todo el miocardio; puede inducir a
fibrilacién ventricular.

¢ En el trazo en mencidn, paciente en didlisis con potasio adecuado.

*Se anexa a este escrito imagen del electrocardiograma que refiere nuestro caso
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9. SUPRADESNIVEL DEL SEGMENTO ST

DEFINICION

Se observa el movimiento de las ondas T hacia la regién 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 “Migracién de la onda T” (acercamiento y alejamiento del infarto).

El complejo QRS desvia hacia la regién del miocardio afectado y esta cla-
ramente perceptible del area del infarto y esta representada por una onda

Q de duracion prolongada.

En estos dos trazos mostramos las fases del infarto, proceso del infarto:
1. Fase del infarto en proceso: horas durante las cuales los vasos colate-
rales y el precondicionamiento proporcionan cierta proteccion.
Fase de repercusidn.
Fase de cicatrizacion.
a. Elmiocardio necrético es sustituido por tejido a cicatrizar.
b. El miocardio recuperado recobra su funcion.
c. Puede producirse remodelado.
4. Fase cronica: Se han estabilizado los cambios del miocardio infartado

y no infartado y se establecen procesos compensadores.

Puntuacién de Aldrich se expresa como porcentaje de miocardio en ries-

go de infarto.

Porcentaje VI inferior infartado =3(0,6) (Elevacion del ST en las deriva-
ciones II, 111, aVF) (+2,0).
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10. 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 descendente posterior).
Cuando se obstruye produce un infarto inferior que afecta los segmentos
basal y medio del cuadrante inferior; esto da ondas Q anémalas en DI],
DIII, y aVE. A veces, cuando la arteria dominante coronaria derecha, es
la distribucion de la arteria circunfleja izquierda (CXI) solo irriga la pa-
red 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 po-
sitiva (no negativa) del complejo QRS y se denomina infarto lateral (antes

denominado posterior o posterolateral).

*Se anexa trazado electrocardiografico
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11. CASO INFARTO INFEROPOSTERIOR CON FA
Y ONDAS T BIFASICAS

DEFINICION
Paciente con cuadro de fibrilacién auricular con respuesta ventricular
adecuada, pero ademas presenta un infarto agudo de cara inferoposte-

rior, cambios reciprocos. Notese las ondas T bifasicas.

*Se anexa trazado electrocardiografico
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12. CASO SOBRECARGA SISTOLICA

DEFINICION

El cambio en el segmento ST que se produce en la isquemia subendo-
cardica 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 acompaiada de los cambios en el

complejo QRS, caracteristicas de una hipertrofia ventricular izquierda.
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| | }
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*Se anexa trazado electrocardiografico
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13. EJERCICIOS
e o e e

—“—‘lir"""‘"" 3 ‘.Jrf\_ h i3 J‘_d_ L i_}__ _.-H‘L_/ :

Joven de 19 afios, requiere cirugfa de emergencia por apendicitis aguda.

a) Le solicita troponina T, y solo autoriza la cirugfa si ella es negativa.

b) Considera la posibilidad de una distrofia muscular y corrobora su sospecha.
¢) Creeimposible un infarto de miocardio antiguo y autoriza la cirugfa.

d) Diagnostica infarto de miocardio cicatrizado e indica monitoreo intra-op.

Respuesta:
PRI P Il aVR avL aWF
hee e b S
Vi 2 va vd vs Vi

b b e )

Nuestra respuesta:

b) Sospechar una distrofia muscular y corrobar su presencia.

El hallazgo de “ondas q rapidas” <0,02 seg y de <0,04 mV en varias derivaciones que no se asocian
a otras alteraciones compatibles con isquemia miocardica en una persona joven sin antecedentes
cardioldgicos, es sugerente de alguna distrofia muscular, por lo que debe descartarse su presencia.
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Cual de las siguientes opciones, considera el diagnostico apropiado:
a) Dilatacion auricular izquierda y secuela de necrosis septal.

b) Dilatacién biauricular y bloqueo incompleto de rama derecha.

¢) Dilatacion auricular izquierda y crecimiento ventricular derecho.
d) Crecimiento ventricular derecho y dilatacion biauricular.

Respuesta:

Nuestra respuesta:

Crecimiento ventricular derecho y dilatacion 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 izquierda. La presencia de ondas P altas en DIl y esas con
componente positivo alto en V1 sugieren dilatacion auricular derecha. El complejo ventricular tipo
“qr” en V1 en ese contexto orienta a crecimiento ventricular derecho.

Ademads, el intervalo P-R es de 0,26-0,27 seg; con eso se hace diagndstico de BAV I, asumiendo que la
relacién P:QRS sea 1:1.
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Opciones:

a) Taquicardia de la UAV, variedad atipica.

b) Taquicardia auricular con conduccién 2:1.
¢) Taquicardia sinusal con BAV I°.

d) aybson correctas.

e) Ninguna es correcta.

Respuesta:

Si bien solo con el ECG de superficie y sin maniobra alguna los dos diagnésticos posibles planteados

son:
Taquicardia auricular con conduccion AV 2:1 y taquicardia por reentrada de la UAV variedad atipica.
Se hacen necesarias algunas maniobras; masaje del seno carotideo y uso de drogas.

Con el uso de adenosina 6 mg EV en bolo se consiguié 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
arritmia se trate de una taquicardia por reentrada de la unién AV variedad atipica.
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(Cudl es su diagnéstico?

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:

Ninguna de las posibilidades ofrecidas es la correcta.

Mi opinidn es que ustedes deben dudar de las opciones que se les ofrece en la préctica 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 polari-
dad positiva en V1-2 y, las ondas P negativas (entre los QRS) en DIl y aVE.
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Opciones:

a) Bradicardia sinusal intermitente.

b) Bloqueo sinoauricular 2:1, intermitente.
c¢) Extrasistolia supraventricular.

d) Paro sinusal paroxistico.

Respuesta:

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 intervalos 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 corresponde a un BSA tipo 2:1.

Como los episodios son sintomaticos, corresponde el implante de un marcapasos AAIR.
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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, serfa irresponsable.

b) Sospecho un infarto de anteroseptal, le pido Troponina e indico internacién.

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.

Nuestro Comentario

EL ECG corresponde a una patente de preexcitacion ventricular y, dado el antecedente de un episodio
sincopal, el diagndstico es un sindrome de preexcitacién ventricular. Por esa razon, 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 posibilidad de nuevos eventos, resultando desalentador e
inseguro.

La mejor opcidn es la ablacién de la via accesoria. El uso de la radiofrecuencia es el método mas
difundido y exitoso. En los tltimos afios se introdujo la crioablacion, siendo posible que la tasa de
complicaciones intraprocedimiento, sea menor con esta tltima opcion.
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Mujer de 62 afios, IAM en primer dia tratada con stent, asintomatica; en el monitor, usted ve esto y
dice:

a) Esuna taquicardia ventricular sostenida indica Lidocaina 80 mg en bolo EV.

b) Esuna “taquisupra’, indica Amiodarona 300 mg en bolo EV y se queda en paz.

¢) Esuna taquicardia ventricular sostenida y le indica el implante de un cardiodesfibrilador.

d) Es una fibrilacion auricular, indica bolo y mantenimiento de Verapamilo.

e) Ninguna de las anteriores opciones.

Nuestro Comentario

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, ex-
presion de conduccion 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 [AM ocurren entre el 8-35 % de los
casos. Su valor como marcador de eventos graves a un afio, estaria asociado a la insuficiencia cardiaca
y no a MSC, pero atin es controversial.

La administracion de Xilocaina es innecesaria, la de Verapamilo riesgosa y, la de Amiodarona no tiene
sustento real por el momento.

El implante de un CDA a estos pacientes no se considera la eleccion adecuada.
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Mujer de 63 afios consulta por angor tipico de 90 minutos de duracién. Usted dice:

a) Sindrome coronario agudo por oclusion de CD. Indica AAS, Clopidogrel y ATC primaria.
b) Pericarditis aguda epistenocardica. Indica Ibuprofeno 2.400 mg/d y Coichicina.

¢) Sindrome coronario agudo por oclusion de Cx. proximal. Indica NTG y paciencia.

d) Sindrome coronario agudo por oclusion de Cx. Indica AAS, Clopidogrel y tromboliticos.

Nuestra Respuesta

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 esta en DIII, cuyo vector se orienta a +120°),
corresponde a oclusion de la coronaria derecha.

El mejor tratamiento es la administracion de Aspirina y Clopidogrel, seguido de la realizacién de una
angioplastia coronaria primaria.
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En un Holter usted encuentra esta secuencia por 21 horas. Diga su Dx. y Tto.
a) Dx: BAVII®, tipo Mobitz I1. Tto.: Marcapasos AAL

b) Dx: BAVII®, tipo Wenckebach. Tto.: DDD.

c¢) Dx:BAVII®, tipo 2:1. Tto.: Marcapasos DDD.

d) Dx: BAVII°, tipo Mobitz I1. Tto.: Marcapasos DDD.

Nuestra Respuesta

El trazado corresponde a un BAV II° tipo Mobitz I1.

Se observa la secuencia:

P-QRS, P - QRS, P (falta QRS), P- QRS, P - QRS, P (falta QRS), P - QRS.

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 estimulacion y conduccion nativos.

Cuando el sistema sense actividad auricular y falta de respuesta ventricular, en ese ciclo estimulara
el catéter ventricular.

Si el paciente tiene actividad que requiere mayor FC, convendra utilizar un DDDR.
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