CAPITULO UNO
ANATOMIA

Rodolfo Vega Lamas, Hernando Matiz, Edgardo Escobar

RESUMEN DE LA ANATOMIA DEL CORAZON APLICADA A LA
ELECTROCARDIOGRAFIA

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

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

auricula y el ventriculo.

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

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

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

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

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

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

MNodulo Sinusal /H-::n: de His

Haces Intermodaolas

Unién AY |
W
I D

Figura 1. Anatomia de la Conduccién
Libro: Noel Ramirez, Electrocardiografia Clinica. 2a. Edicién, Tarixama Libros, 2015
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Elimpulso se desacelera aqui, con retardo de 70 milisegundos. La demora
en el nédulo A-V aumenta la efectividad del corazén como bomba porque
permite a las auriculas desocuparse completamente en los ventriculos
antes de que el ventriculo se contraiga. El impulso entonces es recogi-
do alli y conducido rapidamente hacia abajo a través del Haz de His; se
dividen luego los dos haces separados, derecho e izquierdo, corren a
cada lado del tabique hacia el apex. Debe aclararse que el Haz izquierdo
se divide en dos ramas inmediatamente a su separacién del Haz de His;
son las ramas anterosuperior e inferoposterior. Posteriormente estas
ramas se ramifican en el subendocardio de ambos ventriculos como la
red de Purkinje que distribuye la excitacién a través de todo el miocardio
(el lado izquierdo del tabique es el lado que se despolariza primero).
Las fibras de Purkinje penetran hasta el tercio o la mitad del espesor
de la pared del ventriculo. Después de abandonar las fibras de Purkin-
je el impulso debe atravesar el resto del camino restante a la superficie
externa de los ventriculos a través del musculo cardiaco ordinario dismi-
nuyéndose su velocidad una vez que deja las fibras de Purkinje (Figuras
2a, b, c) Sistema Vectorial. El nédulo sinusal y el nédulo A-V estan consti-
tuidos por las células P y las células T (transicionales) (Figura 2).

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

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

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

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

SISTEMA NERVIOSO

El sistema nervioso autondmico tiene también una influencia regula-
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dora sobre la frecuencia cardiaca. Las estimulaciones vagales dismi-
nuyen la frecuencia de contraccion mientras la estimulacidon simpatica
la acelera. Cuando la frecuencia del corazoén se eleva por encima de
130 a 150 por minuto, el lleno ventricular comienza a comprometerse

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

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

sanguineos.
CIRCULACION CORONARIA

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

inferior del corazén y el ventriculo derecho.

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

derecho que al izquierdo.

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

medad coronaria y otros.

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

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

sistole.

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

de eyeccion.
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Ejercicios de Electrocardiografia

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

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

\

- HOzZ de His
Nodulo sinusal

Haces internodales

Unién AV
vl

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

2. Enumere haces aberrantes de conducciéon que conozca fuera del

sistema de conduccion normal:

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

simpatico en el corazén y el sistema de conduccién.

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

b b.

C. C.

d d.

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

antiarritmicas (Anexo 1y Figura 5).

Rodolfo Vega Llamas, Hernando Matiz, Edgardo Escobar

15



16

ELectrocardiografia

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

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

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

6. Pongalas medidas en los intervalos y segmentos correspondientes

normales (Figura 4).

N SR
segmento SL~"T

\:npunn:\I: |
[

S en mtervalu 1 \\

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

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

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

AVAR AL AVF
W =

Figura 5a. Bloqueo de rama derecha
http://galeon.com/medicinadeportiva/CURSOECG14.htm
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il aVk
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Figura 5b. Bloqueo de rama izquierda
Libro: Noel Ramirez, Electrocardiografia Clinica. 2a. Edicion, Tarixama Libros, 2015

SN A S

V2

A A e

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

8. Enumere los bloqueos divisionales de la rama izquierda:

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

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

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

05 mV

Smm

L

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

Figura 6. Papel del electrocardiograma

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

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

Universidad Simén Bolivar



Aspectos sobre técnicas de registro del electrocardiograma

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

EEIMI
¥ . |

&

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

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

WA A A S

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

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

Rodolfo Vega Llamas, Hernando Matiz, Edgardo Escobar
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Recordar que un segundo equivale a 5 cuadros grandes, luego, en un
minuto habra 5 x 60 = 300 cuadros grandes.

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

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

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

o 150
Gm L ivn
15p W

. O L

1 0 !

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

|
Figura 9. Frecuencia, latidos por minuto

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

Universidad Simén Bolivar
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Ejemplo:
1500 dividido 5=300
1500 dividido 10 =150
1500 dividido 15=100

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

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

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

T

14 . s : 113E1 13040210,

- 11 0074 =75 Tt

_}_‘ - H - i

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

Figura 10a. Frecuencia

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

Figura 10b. Frecuencia

Rodolfo Vega Llamas, Hernando Matiz, Edgardo Escobar
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Rutina de interpretacion del ECG de superficie

Se debe hacer un andlisis de 10 aspectos:

A A -

[N
o

=

Frecuencia cardiaca y regularidad

Ritmo

Morfologia de la Onda P
Intervalo PR

Intervalo QRS

Morfologia del complejo QRS

Morfologia del Segmento ST
Morfologia de la Onda T
Onda U

. Duracion del QT y QT corregido (QTc)

Frecuencia cardiaca: Los métodos para encontrar la FC ya fueron

explicados.

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

caracteristicas:

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

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

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

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

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

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

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

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

totalmente opuesto entre 60 y 110°.

En trazos posteriores se analizaran estos aspectos en condiciones

patoldgicas.

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

que presente duracién mayor.

Rodolfo Vega Llamas, Hernando Matiz, Edgardo Escobar
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10.

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

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

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

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

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

QT Leido QTC - v Intervalo RR (en segundos)

R-R Férmula Bazett

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

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

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

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

persona puede poseer un corazén normal y tener anormalidades elec-

trocardiograficas inespecificas.

Tipos de QRS

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

R: Primera deflexion positiva del complejo.

Universidad Simén Bolivar
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Onda S: Primera deflexion negativa después de una primera deflexion
positiva.

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

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

Figura 12. Eje Eléctrico
Eje eléctrico del corazén

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

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

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

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

1

wwolll]
1 eoﬂ'\

aVF (+) 9

aVF (+) 90° aVvF (-)

Figura 12a. Eje QRS

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

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

ventricular se manifiestan por cambios del eje QRS.

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

dad el que mas funciona en la vida fetal.

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

entre dos sitios.

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

aVL: El electrodo explorador esta colocado sobre el miembro superior

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

aVF: El electrodo explorador esta colocado sobre el miembro inferior

izquierdo. El eje de la derivacion es + 90° (Figura 13).
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Figura 13. Derivaciones del electrocardiograma

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

El eje eléctrico del corazdn se saca por exclusion asi:

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

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

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

GUIA PARA EL DIAGNOSTICO DE LAS ARRITMIAS
CARDIACAS

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

Rodolfo Vega Llamas, Hernando Matiz, Edgardo Escobar

29



30

ELectrocardiografia

e Plano supraventricular: comprende desde el ndédulo sinusal hasta
la division del Haz de His por debajo del N6dulo A-V. Este se sub-
divide en dos:

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

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

Todos los ritmos en este plano tienen QRS angosto.

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

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

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

3. Buscar la presencia de la onda P.

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Ritmo sinusal normal (Figura 14)

1. Origen supraventricular (QRS angosto si no hay bloqueo de rama).
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Una Onda P por cada QRS. La P siempre precede el QRS.
Frecuencia regular entre 60 y 100 por minuto.
Intervalo PR 0.12-0.20 seg, constante o 120-200 ms.
Secuencia P-QRS-T

Monoétonamente igual una contraccion y otra.

NS U wN

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

BN am o

Figura 14. Electrocardiograma: ritmo sinusal

Bradicardia sinusal (Figura 15)

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

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

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

5. Mondétonamente igual una contraccion y la otra.

6. Causasy tratamiento.

Bl

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

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

En estos casos la taquicardia es una respuesta adaptativa normal del

organismo.

1. Origen: Supraventricular.

2. Una Onda P por cada QRS.

3. Frecuencia de mas de 100 por minuto.

4. Intervalo PR: 0.12-0.20 seg constante.

5. Monétonamente igual una contraccion y la otra.

6. Distinguirla de taquicardia sinusal no paroxistica inapropiada: Es

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

un prondstico benigno.

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

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

7. Origen: Supraventricular.

8. Una Onda P por cada QRS.

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

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

11. Monétonamente igual una contraccién y la otra.

12. Causas y tratamiento.

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

Figura 17. Arritmia sinusal respiratoria
ARRITMIAS CARDIACAS

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

auriculas o los ventriculos.

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

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

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

Arritmias originadas en el plano supraventricular arritmias del

subplano auricular
Extrasistoles auriculares prematuras (Figura 18)

Criterios diagnosticos electrocardiograficos:

1. Complejo prematuro (que se adelanta).

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

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

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

19a). Cae en el periodo refractario relativo.
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ITMS
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Figura 19a. Extrasistole auricular bloqueada

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

impulso del ritmo de base que le sigue.

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

ritmo sinusal de base.

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

ventricular en forma aberrante, teniendo en este caso P’ con QRS
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ancho y se llama extrasistole auricular con conduccién aberran-
te, por lo cual el inexperto puede confundirla con una extrasistole
ventricular (Figuras 19b, 19c).
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Figura 19c. Extrasistole ventricular

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

fibrilacién auricular o flutter auricular.
Arritmias fisiologicas

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

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

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

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

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

0 Con marcapaso.

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

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

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

ce subitamente).

, L/\f\/\ﬂd\/\f\]’ |

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

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

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

auricular.
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Figura 22, Flutter cldsico

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

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

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

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

hacer masaje.

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

presion leve.

Figura 24. Taquicardia auricular paroxistica de reentrada nodal

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

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

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

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

Tratamiento

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

2. Hospitalizacion de todos los pacientes sintomaticos.

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

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

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

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

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

Figura 26

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

Fibrilacién auricular.

Ritmo de la unién A-V.

a0 o

Ritmo sinusal.

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

a. Ablacion por radiofrecuencia (si no hay éxito con tratamiento
convencional).
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b. Xilocaina al 2 % sin Epinefrina segin peso, en bolo rapido.

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

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

FIBRILACION AURICULAR

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

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

Clasificacion

La FA se clasifica usando varios criterios:

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

2. Respuesta ventricular,

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

Figura 27. Fibrilacién auricular + bloqueo de rama

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

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

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

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

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

I O o o - l N o

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

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

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

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

Etiologia

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

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

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

Tratamiento

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

Comentaremos basicamente episodios agudos de fibrilacion auricular
sin deterioro hemodinamico:

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

1. El diagnostico de la arritmia es:

a.
b.
C.

Flutter auricular

2. Fibrilacién auricular

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

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

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

a.
b.

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

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

dioversion electiva.

3. Anticoagulo de la siguiente manera:

a.

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

ARRITMIAS DE LA UNION AURICULOVENTRICULAR

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

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

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

o no lleguen al nodo A-V.

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

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

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

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

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

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

Extrasistoles de la unién A-V (Figura 32)

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

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

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

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

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

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

Escape del tejido de union A-V.

Origen: Supraventricular.

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

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

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

frecuencia.
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Figura 36. Escape del tejido de unién A-V
ITMS
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TAQUICARDIAS DE COMPLE]OS
QRS ANGOSTOS

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

ondaP.

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

cion del factor natriurético auricular).

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

ocasiones ICC.

Seglin su origen se clasifican en:

1. Taquicardias auriculares.

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

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

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

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

deo como en todas las taquicardias auriculares.

Figura 37b. Taquicardia por reentrada sinoatrial
Taquicardia_de_reentrada_del_nédulo_A-V

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

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

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

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

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

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

i !

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

El diagnéstico electrocardiografico se hace por tres o mas morfolo-

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

normal). Generalmente es irregular.

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

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

bles); frecuencias entre 150 + 50 también han sido

descritas.

Se ha observado buena respuesta a betabloqueadores y bloqueadores

de canales de calcio.

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

como componente necesario para la taquicardia. Estas son:

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

b. Reentrada A-V por via accesoria, y

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

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

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

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

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

ITMS

Rodolfo Vega Llamas, Hernando Matiz, Edgardo Escobar

55



56

ELectrocardiografia

L "
Awu | Camim | Tarswias
lsa Sordeba PR

EVET Ay W A faeel R A L EA Ty P I FEi vy ]

P T [ ST P

f—r‘;If"\..'|f~.zll,-'\..\ll,n...' | Al oA o R AR AR D N AR A N AN B AR B A
Ilfdaatsaassaaasss Vi vy

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

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

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

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

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

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

patréon de rama derecha incompleto.

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

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

respectivamente).

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

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

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

sobre el segmento ST o sobre la onda T. Su polaridad es dependiente de
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la localizacién de la conexién pero casi siempre negativa en aVF, DIII o
en DII. Intervalo R-R regulares, relacion A-V:1:1 (reciproca), complejos

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

El tratamiento de esta taquicardia debe ser inicialmente masaje caroti-

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

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

dosis.

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

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

mascarada la onda P del latido auricular en el ECG.

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

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

2. Farmacolégico:

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

El paciente puede presentar: rubicundez facial, dolor toracico, disnea
o tos y asistolia.
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b. Verapamilo como segunda opcién (IV lento) y/o Diltiazem IV
Otras: Betabloqueadores.
c. Amiodarona o Sotalol.

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

Ablacién por radiofrecuencia: es otra modalidad de tratamiento.

RITMOS DE ORIGEN VENTRICULAR EXTRASISTOLIA
VENTRICULAR

v W

o

10.

11.

12.

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

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

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

Amplitud aumentada del QRS y la T.

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

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

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

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

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

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

Veamos algunos ejemplos:
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Clasificacion de las extrasistoles ventriculares

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

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

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

CLASE CINCO: Fenémeno de R, sobre T.

- I B FA™ P " o N midpd | AN

Figura 45. Extrasistoles ventriculares mononorfas
ITMS

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

Etiologia

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

irritabilidad ventricular.

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

simpaticomiméticas y estados que se acompafian de hipoxia.

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

coronaria.

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

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

Tratamiento

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

TAQUICARDIA VENTRICULAR

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

Rodolfo Vega Llamas, Hernando Matiz, Edgardo Escobar
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Etiologia

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

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

1. Origen: Ventricular

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

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

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

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

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

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

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

9. Hay patrones tipicos que sugieren taquicardia ventricular.

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

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

polimoérfica en sus dos variedades: polimorfa propiamente dicha y

torsion de puntas (Figuras 49 y 50, 51).
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Figura 49. Taquicardia ventricular polimorfa
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Figura 50. Torsion de puntas
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Figura 51. Taquicardia ventricular monomorfa
ITMS
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Figura 52. Taquicardia ventricular no sostenida

Etiologia

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

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

inestabilidad.

Tratamiento de las taquicardias ventriculares (TV)

a. TV estable: (Monomorfica): Que no tiene ningtin sintoma o eviden-
cia clinica de hipoperfusion tisular o shock. Tratar con amiodaro-
na IV [dosis acumulativa maxima 2.2 gr IV/24 horas asi: Infusiéon

Universidad Simén Bolivar



Aspectos sobre técnicas de registro del electrocardiograma

rapida de 150 mg en 10 minutos (15 mg/min). Puede repetirse la
infusién cada 10 minutos si es necesario. Luego infusién lenta: 360
mg IV en 6 horas o 1 mg/min. Mantener dosis de infusién de 540
mg IV en 18 horas, es decir 0.5 mg/min]. Procainamida IV (20 a
40 mg/min IV hasta que desaparezca la arritmia, se produzca hi-
potensién o se amplie el QRS a mas del 50 %. Dosis total 17 mg/
kg, infusién de mantenimiento 1 a 4 mg/min). Sotalol IV (1.0 a 1.5
mg/kg inicial), luego 10 mg/min lentamente. Diluir Amiodarona
en 50 cc D 5 %.

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

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

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

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

fibrilacion ventricular. Aplicar 200 joules/seg/bifasico.
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En el caso de fibrilacién ventricular refractaria intraparo, siga el
algoritmo paro sin pulso, aplicar epinefrina seguida de amiodaro-
na (300 mg IV en bolo repetir 150 mg IV en bolo en 3 a 5 minutos;
dosis acumulativa maxima 2.2 g IV/24 horas).

Profilaxis de la taquicardia ventricular

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

hacen episodios de taquicardia ventricular recurrente: farmacologi-

co, marcapaso antitaquicardia y cirugia (aneurismectomia), previo

estudio electrofisiologico.

FLUTTER VENTRICULAR

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

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

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

4. Tratamiento: Cardioversién 100 joules sitiene pulso. Desfibrilacion

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

AAAPAAAATTANYANAYS

Figura 53. Flutter ventricular

TAQUICARDIA POLIMORFICA
(TORSADE DE POINTES O TORSION DE PUNTAS)

1.

Taquicardia con complejos QRS de varias formas (Figuras 54 y 55).
Simula una torsion similar a un sacacorcho (los complejos giran
alrededor de una linea imaginaria). También se llama taquicardia
en sacacorcho o en huso.

Universidad Simén Bolivar



Aspectos sobre técnicas de registro del electrocardiograma

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

4. Existen dos tipos de taquicardia ventricular: las polimérficas
(Figura 54) y la verdadera torsion de puntas (Figura 55).
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Figura 54. Tipica taquicardia ventricular polimdrfica
(Torsién de puntas: QRS hacia arriba y hacia abajo)

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

1.

Contraccion asincronica de la masa miocardica ventricular. Repre-

senta una despolarizacién ventricular cadtica.

No se observan ondas P ni complejos QRS.

Frecuencia indeterminable.

La circulacién sanguinea se encuentra detenida. {El paciente esta

en paro!

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

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

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

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

ritmos de paro sin pulso.

W

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

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

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

de 5 segundos. para dar la nueva descarga.

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

segunda dosis de Epinefrina.

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

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

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

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

el siguiente ritmo (Figura 57).
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EJERCICIOS DE ARRITMIAS

T

Figura 57

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

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

3. Cuando el paciente entré en convulsiones e inconsciencia el ritmo
que se document? fue el que se muestra (Figura 58).
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Figura 58
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4. Su diagnostico es:
a. Fibrilacién auricular.
b. Fibrilacion ventricular.
c. Flutter ventricular.
d. Torsion de puntas.
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5. De acuerdo a su diagndéstico, mientras usted mantiene las manio-
bras de resucitacion cardiopulmonar, el tratamiento de eleccién es:
a. Adrenalina IV.
b. Procainamida IV.
c. Xilocaina endovenosa 200 mg en bolo.
d. Desfibrilacion con 200 joules/seg bifasico o 360 ]/seg

monofasico.

e. Cardioversion con 200 joules/seg.

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

Rodolfo Vega Llamas, Hernando Matiz, Edgardo Escobar
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Bloqueos Auriculoventriculares
BLOQUEO A-V

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

triculo (Demora).

BLOQUEO DE PRIMER GRADO (Figura 59)

she ol be ]

Figura 59. Bloqueo de primer grado

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

BN e

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

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

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

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

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

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

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

bloqueo mas avanzado.
BLOQUEO A-V DE SEGUNDO GRADO

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

bloqueo puede ser de dos tipos:

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

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

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

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

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

f. No produce un efecto hemodindmico y generalmente es

transitorio.

t { 1 : 1 e mma : 1 1
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Figura 60a. Mobitz Tipo I (Wenckebach)
IT™S

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

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

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

J’Ui—dvﬂ,d\_/\_‘ Bi . | |

Figura 60b. Mobitz Tipo II
IT™MS

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

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

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

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

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

sitorio. Ver figuras como ejercicio diagnoéstico.

Figura 61. Bloque de segundo grado

BLOQUEO COMPLETO O DE TERCER GRADO

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

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

Gl

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

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

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

tercer grado.

Tiene practicamente el mismo prondstico y manejo que el BAV tipo

Mobitz II.

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

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

Intervalos RR iguales o variables.

BN

Complejos QRS normales o andmalos.

Figura 64. Bloque AV Avanzado
MARCAPASOS

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

Rodolfo Vega Llamas, Hernando Matiz, Edgardo Escobar
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Figura 65a. Marcapasos Figura 65b. Marcapasos

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

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

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

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

T N

T T T T

ey A

DA 1o

Figura 66a. Marcapasos

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

Norteamericana de Electrofisiologia y Estimulacién (NASPE).

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

Primera letra O(ninguna).

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

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

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

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

Cuarta letra R(autorregulacién).

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

Complicaciones del marcapaso: Sindrome de marcapaso: hipoten-
sién, vértigo y mareo. Infecciones de la herida, falla o agotamiento de
la bateria y falta de respuesta fisiolégica al ejercicio. No captura del

Rodolfo Vega Llamas, Hernando Matiz, Edgardo Escobar
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marcapaso como se ve en las Figuras 24 y 26 (en este dltimo solo se
ve espiga, no captura, marcapaso en paciente muerto).

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

| w [ = Il s i

i . \

f— - ! | |I. Ill'].'

& mlaec

Figura 66b. Sindrome de Marcapaso
TMS
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ANEXO1
CLASIFICACION DE LAS DROGAS
ANTIARRITMICAS (VAUGHAN-WILLIAMS)

CLASE I Bloqueo de los canales de Na+

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

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

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

CLASE I1 Bloqueo de los receptores f3-adrenérgicos

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

CLASE III Bloqueo de los canales de K+

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

CLASE IV Bloqueo de los canales de Ca++

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

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

cion de las células del NSA y UAV, con depresion severa y transitoria de
su automatismo y conductividad.

Rodolfo Vega Llamas, Hernando Matiz, Edgardo Escobar
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ANEXO 2 , ,
CARDIOVERSION Y DESFIBRILACION

10.

11.

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

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

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

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

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

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

Seleccione la energia de acuerdo con el ritmo a convertir.

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

Anuncie que ha cargado el desfibrilador, pida que todos se retiren
del paciente (nadie lo esté tocando), que va a descargar (mirando
que nadie esté en contacto con el paciente o su cama o el equipo de
oxigenacidon y a la voz de uno: Yo me retiro, dos: todos se retiran, y
tres: disparo).
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Electrocardiografia: Aspectos Prdcticos para el Médico No Especialista
Hernando Matiz Camacho, Edgardo Escobar, Rodolfo Vega Llamas

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

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

DESFIBRILACION

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

3. Ponga el aparato en el modo desfibrilador.

Fije la corriente a descargar.

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

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

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

Rodolfo Vega Llamas, Hernando Matiz, Edgardo Escobar
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o la cama.

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

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

OTRAS CONSIDERACIONES GENERALES SOBRE
DESFIBRILACION

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

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

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

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

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

trodos tamaiio nifio en adultos.

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

Rodolfo Vega Llamas, Hernando Matiz, Edgardo Escobar
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ANEXO3 ,
NUEVAS GUIAS DE REANIMACION 2010

REANIMACION BASICA CARDIOPULMONAR EN ADULTOS

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

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

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

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

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

metabdlica.

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

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

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

Asimismo, las nuevas Guias 2010 promueven la hipotermia durante
la fase metabdlica y post-resucitacion que se ha demostrado mejora
la supervivencia inmediata y a largo tiempo del paro en pacientes in-
conscientes con un mejor estado neurolégico residual. Este eslabon
(5°) se llama “Cuidado integral post-paro”.
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Tabla 1. Eslabones de la guia AHA

Eslabén 1 Atenci6n primaria.

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

Eslabén 4 Reanimaci6n avanzada.

Eslabon 5 Retorno a la circulaciéon espontanea.

La evaluacion primaria (CABD)

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

El inicio del Proceso de reanimacion:

PRIMER ESLABON: ATENCION TEMPRANA

Con la estrategia de EVALUACION PRIMARIA buscamos:

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

Comprobacién del estado de conciencia del enfermo

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

’ vy
Lo ! y
=

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

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

cardiaco primario.

Figura 67b. Reanimacién Cardiopulmonar

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

inicia con compresiones toracicas.

= Observar

. Escuchar
% o Y sentir la

respiracién

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

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

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

oy
S - 4

Figura 68. Reanimacion Cardiopulmonar

Paro Extrahospitalario

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

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

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

numero del c6digo azul de la institucién donde usted trabaja.

Cuando pida ayuda:

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

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

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

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

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

la ayuda.
Paro Intrahospitalario

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

Marque el ndmero telefénico de su Cédigo Azul.

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

situacién de emergencia.
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Si ain no lo ha hecho pidale al primero que pase, sea enfermera(o),

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

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

institucion.

SEGUNDO ESLABON: INICIE LA REANIMACION
CARDIOPULMONAR BASICA: CABD

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

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

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

respira?).

1.

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

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

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

Accioén: Inicie el masaje cardiaco. Para ello:

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

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

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

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

Figura 71b. Reanimacion Cardiopulmonar

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

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

Pasemos ahora ala A de CABD

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

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

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

Figura 74. Reanimacion Cardiopulmonar

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

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

iel paciente esta en paro!

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

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

Figura 75a. Reanimacion Cardiopulmonar

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

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

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

Figura 76. Desfibrilador automatico externo
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Figura 77. Desfibrilador automatico

INSTRUCCIONES PARA EL MANE]O DEL DESFIBRILADOR
AUTOMATICO EXTERNO

Las Guias de Resucitacion de la American Heart Association 2010 han

modificado el algoritmo para uso del DEA.

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

minutos y alterne roles si son 2 reanimadores.

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

Figuras 80y 81. Reanimacién Cardiopulmonar

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

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

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

[ Continue hasta que lavictima |

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

A, ~

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

CUARTO ESLABON: REANIMACION AVANZADA EVALUACION
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SECUNDARIA: CABD

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

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

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

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

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

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

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

e Utilice soporte inotroépico si lo considera.

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

desfibrilacion rapida, si fuere necesario.

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

facial) entre la victima y el reanimador.

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

con los aparatos supragloticos desplazandolos.

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

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

con alta experticia.

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

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

orotraqueal.

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

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

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

Cardiopulmonar y qué continu6?

a.

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

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

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

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

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

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

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

de glucemia entre 90 y 140 mg %.

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

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

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

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

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

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

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

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

aunque al tocarlo se sienta que esta frio.

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

cerebral.

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

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

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

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

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

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

demostré mayor mortalidad.

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

de los centros autorizados.

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

y drogas en paro se explican en los algoritmos.
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INTRODUCCION

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

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

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

la desfibrilacidon temprana y la asistencia de la reanimacién avanzada.

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

En abril de 2002 se creé una fuerza o grupo de revisién que introdu-
jo los cambios necesarios para ajustarse a las Guias de Reanimacién
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que venian publicAndose cada cinco afios. De este cambio ha nacido la
necesidad de crear “registros individuales” en los diferentes paises y
modificar algunas de las definiciones previamente aceptadas. Era ne-
cesario separar las diferencias entre la reanimacidn intra y extrahos-
pitalaria y ajustarlas a los cuidados post-reanimacion que en aquella

época no se tenian en cuenta.

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

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

Debemos establecer algunas definiciones y términos del registro:

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

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

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

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

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

extrahospitalario.
FACTORES QUE AFECTAN LA SUPERVIVENCIA DEL PARO

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

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

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

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

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

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

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

espontanea (ROSC).

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

adulto sino en las escuelas desde los primeros afios.

Es también necesario un programa de ensefianza y entrenamiento

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

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

exitosa.
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{COMO ORGANIZAR EL REGISTRO NACIONAL DE PARO?

1. Representante del Ministerio de Salud.

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

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

4. Dos representantes de las sociedades cientificas.

5. Unrepresentante del Centro Nacional Hospitalario.

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

7. Cadauno con un suplente.

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

Tiempo menor de 20’: mejora.

Tiempo mas alto de 29’: pésimo prondstico.

Quienes no necesitaron intubacién, mayor supervivencia.

Cuando ritmo fue FV o TVSP sobrevivieron el 45 %.

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

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

© N U W N

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

El concepto del cédigo azul restringido

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

e No desfibrilacion.

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

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

Esta categorizacion distingue:

1.
2.

C1: Buena actividad cerebral o vida normal.

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

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

C4: Estado vegetativo (inconsciente).

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

(QUE PRETENDE EL REGISTRO COLOMBIANO DE PARO
CARDIACO?

1.

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

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

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

Evaluar mejoras potenciales en ciertos procedimientos de la
cadena.

Evaluacion de cambios de las nuevas guias.

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

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

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

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

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

quiay 6. Pacifica.

¢{COMO BUSCAR APOYO LOGISTICO, ACADEMICO Y
GUBERNAMENTAL?

13. Ministerio de Salud.

14. Apoyo econdmico gubernamental.

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

16. Habilitacién institucional.
CONFORMACION DEL CODIGO AZUL

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

que uno de los médicos sea un anestesi6logo.

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

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

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

administrar medicamentos o descargas eléctricas.

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

En el desarrollo de una arritmia, existen factores desencadenantes y

de mantenimiento que pueden participar al mismo tiempo.

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

cion hablaremos de cada uno de ellos.

Fenomenos
de Reentrada

Focos Ectopicos
Auriculares

Fibrilacién
Auricular

Figura 82. Mecanismos electrofisioldgicos en fibrilacién auricular
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Automatismo

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

pulmonares.

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

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

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

capacidad de generar impulsos eléctricos.

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

Fen6omenos de reentrada

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

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

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

Masa auricular

Acortamiento del

periodo refractario

Aumento de la
velocidad
de conduccién

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

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

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

e Un bloqueo de conduccién unidireccional.

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

del bloqueo unidireccional.

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

contexto y comparten mecanismos biofisicos comunes.

A . . ‘Multiples ondas de reentrada,

o
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+Disparadores locales,
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Figura 85. Mecanismo Fisiopatologico

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

Figura 86. Reentrada anatomica

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

d

F A Potasio
AN

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

miocardio auricular
ALTERACIONES GENETICAS

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

canales.

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

accién haciendo que este no sea de manera homogénea.
RESUMEN

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

INTRODUCCION

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

HIPERCALEMIA

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

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

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

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

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

Gastrointestinales: Nauseas y vomito.

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

e Cambios electrocardiograficos

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

Acortamiento del intervalo QT.

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

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

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

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

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

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

Realizar micronebulizaciones con B2 como Salbutamol o Terbutalina.

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

Es importante durante todo el tratamiento el control de concentracio-

nes séricas de potasio.
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HIPOCALEMIA

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

e Causas: Se pueden presentar por diferentes circunstancias:

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

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

macos como Insulina ex6gena o B-adrenérgicos.

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

e C(Clasificacion

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

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

Musculares: Debilidad muscular, mialgias y calambres.

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

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

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

En casos severos se puede presentar:

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

El sodio es un elemento quimico que se encuentra abundante en el
exterior de la célula, lo cual es importante para mantener el balance
del agua en las células del cuerpo; ademas el sodio es requerido para
el funcionamiento de los nervios y los musculos. Los niveles de sodio
normal en sangre son 135-145 mEq/litro.
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El sodio es regulado por varios mecanismos del cuerpo entre los cuales
se encuentran los canales i6nicos que estan presentes en las células
donde por medio de la bomba sodio-potasio para la despolarizacion
de las células para la contraccion de los musculos y el impulso nervio-
so (ver Figura 92). La absorcidn de este elemento se da por medio del
intestino ademas de la regulacion por medio del rifién que usa inter-
cambiador sodio-hidrégeno, simportador sodio-glucosa y canal de
sodio epitelial; que reabsorbe el 65 % en el tibulo proximal, 25 % en
el asa de Henle ascendente con el simportador sodio-potasio-2cloros,
5 % en el tibulo distal y 5 % en el tdbulo colector por las células prin-
cipales (ver Figura 93).
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Hipernatremia

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

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

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

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

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

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

10mminV 25mmis  CAMU FC:51

Figura 94. Complejo QRS estrechos
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Tratamiento

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

esta manera.

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

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

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

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

peritonitis.

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

somnolencia, confusion, debilidad muscular y calambre.

En el electrocardiograma cuando hay presencia de hiponatremia es

la prolongacién la duracién del complejo QRS.
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Tratamiento

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

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

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

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

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

potencial de accion.

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

excitabilidad de membrana, coagulacién y formacioén dsea.
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Hipercalcemia

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

tumores y enfermedades granulomatosas; se puede clasificar como:

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

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

proximal, osteoporosis, fracturas, quistes, seudogota.

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

b.-.‘

Figura 95. Hipercalcemia
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Tratamiento

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

Hipocalcemia

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

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

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

Figura 96a. Hipocalcemia
Tratamiento

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

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

ALTERACIONES DEL MAGNESIO
Hipermagnesemia

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

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

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

Tratamiento

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

10 minutos.
Hipomagnesemia

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

diuresis postobstructiva.

Manifestaciones clinicas Neuromusculares
Paresia

Tremores Convulsiones Parestesias Tetania

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

ciones de hipocalcemia) y Trousseau positivos
Espasmos carpopedales Nistagmo

Cardiovasculares

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

e Arritmias

Extrasistoles ventriculares

Taquicardia ventricular (especialmente Torsade de Pointes) Fibrilacion

ventricular Predisposicion a toxicidad digitalica

Metaboélicas Hipopotasemia Hipocalcemia

Figura 96b. Extrasistoles Ventriculares
Cambios electrocardiograficos

e Seevidencia un QRS ancho (ver Figura 97).

vi
|

Figura 97. QRS ancho
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Alteraciones Metabdlicas y Cambios Electrocardiograficos

e Intervalo PR largo (ver Figura 98).

>0.20 s

Figura 98. Intervalo PR largo

Figura 99. Onda T alta
Tratamiento

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

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

del resto dentro de las células.

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

ingestion de hidratos de carbono y grasas.

Hipofosfatemia

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

el hiperparatiroidismo.

Universidad Simén Bolivar



Alteraciones Metabdlicas y Cambios Electrocardiograficos

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

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

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

Rodolfo Vega Llamas, Hernando Matiz, Edgardo Escobar
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Topografia
del Infarto Agudo
de Miocardio

INTRODUCCION

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

especificara.
CARA LATERAL ALTA

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

esta cara.
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Topografia del Infarto Agudo de Miocardio

Figura 100. Irrigacion cara lateral alta

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

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

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

- Lesion subepicardica: Se presenta con un supradesnivel del

segmento ST (ver Figura 102).

Q
Figura 102. Lesion subepicdrdica con supradesnivel del ST

- Lesién subendocardica: Se observa con un Infradesnivel del

segmento ST (ver Figura 103).

DI

aVL

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

Figura 104. Ondas Q profundas

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

CARA INFERIOR

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

Circunfleja

Oblicua marginal

Diagonales

Marginal
ACOA

Descendienta posterior

Figura 105. Irrigacién cara inferior

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

Universidad Simén Bolivar



Topografia del Infarto Agudo de Miocardio

SEPTO INTERVENTRICULAR
Anatomia

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

ventricular derecha.

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

_ Rama auricular
~ derecha

anterior

SArteria
coronaria
izquierda

- Arteria
circunileja

- 41'1*"[“
coronaria
derecha

Gran vena

Figura 108. Septo interventricular

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

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

—
Arteria circunfleja
(rama de la arteria ___

coronaria izcuierda)

Arania
coronania
deracha

Arteria interventricular
posterion (rama de la
arleria coronaia
derechal)

Figura 109. Senos coronarios

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

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

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

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

Arteria descendente anterior
Primera diagonal
Arteria del margen o
Arterias septales

——

blusp——-

Figura 110. Circulacién coronaria (anterior)
CARA ANTERIOR
Anatomia

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

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

otra superior o vascular.

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

esta se desprenden mas ramas.
Alteraciones electrocardiograficas

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

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

Figura 111. Infarto agudo al miocardo
CARA LATERAL

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

corazon.

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

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

‘. H—— | b | EXITH I
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Figura 113. Se evidencia el supradesnivel del ST

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

Figura 114. Supradesnivel del segmento ST en DIy aVL

V6

Figura 115. Supradesnivel del segmento ST en V5y V6

CARA ANTEROLATERAL

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

corazon.

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

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

infarto

lateral
— N\
!
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anterior ¥

Figura 116. Infarto del ST de la cara anterolateral
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Arritmias Cardiacas
INTRODUCCION

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

presenta una alteracion del latido o contraccién miocardica.

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

segln su mecanismo y el lugar anatémico que afecta.

Cada arritmia tiene diferentes caracteristicas electrocardiograficas

que sirven para su diagnéstico diferencial.
MECANISMO DE GENERACION

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

la combinacion de los dos anteriores.

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

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

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

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

Figura 117. Mecanismo de reentrada, con generacién de microrreentrada

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

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

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

Arritmias supraventriculares

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

Figura 118. Taquicardia sinusal

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

i i Y

Figura 120. Arritmia sinusal

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

. |
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Figura 121. Flutter auricular

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

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

|| m/_ e e

A A A A 0 I

! - oy ] |

i el
0l

'%’ﬁ““'“’ fr"\‘“‘J kr'“‘_" if'ﬂ"“ JMA%NMF

Figura 123. Ritmo de la unién auriculoventricular

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

cia cardiaca elevada (Figura 124).
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Figura 124. Taquicardia paroxistica supraventricular

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

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

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

mento PR, sin otro diagnéstico (Figura 125).
j i
! i"
e N, W | (57 N, W %

Figura 125. Bloqueo A-V de Primer Grado

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

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

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

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

Arritmias ventriculares

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

n
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Figura 129. Extrasistoles ventriculares

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

e Taquicardia ventricular polimoérfica: Tiene una presentacion

similar a la taquicardia ventricular monomorfa, pero varia en que

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

Figura 131. Taquicardia ventricular polimérfica

Taquicardia ventricular no sostenida: Presenta tres o mas comple-

jos QRS consecutivos (Figura 132).

Figura 132. Taquicardia ventricular no sostenida

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

Las taquicardias ventriculares anteriormente mencionadas pueden

llegar a comprometer seriamente la vida del paciente.
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CRITERIOS PARA TAQUICARDIAS SUPRAVENTRICULARES
CON CONDUCCION ABERRANTE

RESUMEN

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

PRESENTACION DEL CASO ELECTROCARDIOGRAFICO

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

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

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

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

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

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

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

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

QRS es menor de 120 ms con y sin taquicardia.

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

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

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

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

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

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

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

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

PRESENTACION DEL CASO ELECTROCARDIOGRAFICO
Paciente de 55 afios que consulta por precordalgia.

Al recibir el electrocardiograma se observa Ritmo de la unién A-V
depresion/infradesnivel del segmento ST en cara anterior externa
y lateral alta mayor de 3 mm (considerar infarto subendocardico)
a criterio médico/clinico estudios complementarios, enzimas y su

seguimiento.

Caracteristicas del electrocardiograma en especial:

e Ritmo de la unién A-V.

e Depresion del segmento ST en derivaciones anteriores y lateral
alta. Causas frecuentes de depresion del ST, se pueden generar de
dos formas:

Horizontal

e I[squemia.
e Infarto subendocardico.
e Elevacion reciproca de segmento ST (lesion aguda).

Inclinada

e Hipertrofia ventricular.
e Digoxina.
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e I[squemia.
e Hiperpotasemia.

e Bloqueo de rama.
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*Se anexa a este escrito imagen del electrocardiograma que refiere nuestro caso

CASO DE BRUGADA

Definicion

Presentamos el electrocardiograma de un caso de Bloqueo de rama

derecha, con elevacién del ST en V1 y V2, tipo |, el Gnico considerado

diagnostico que se caracteriza por

una elevacién del punto ] de 2 mm

0 mas, con elevacion convexa caracteristica del ST, con T invertidas en

V1y V2, con T negativa que muchas veces se puede confundir con la

imagen de bloqueo incompleto de rama derecha.
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El tipo 2 se caracteriza por una elevacién del punto | de 2 mm o mas,
con una elevacién del ST de 1 mm o mas, en forma de silla de montar
con onda T positiva o bifasica. El tipo 3 es como el tipo 2 excepto que la

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

Pueden tener como Unica manifestacion arritmias cardiacas potencial-
mente mortales (fibrilacion ventricular) sin cardiopatia estructural

demostrable.

Esta enfermedad es secundaria a una mutacion en el canal de sodio
(SCN A) aunque cada vez se estan conociendo otras mutaciones que

incluyen canales de calcio.

Puede presentar TV polimorfa espontanea o inducible; algunos pa-
cientes permanecen asintomaticos a pesar de ECG tipo Brugada.
Hay que tener en cuenta que el intervalo QT es normal (esta pato-
logia es una causa, en ocasiones puede ser un hallazgo ocasional).
Los sintomas pueden ser paro cardiaco o paciente completamente

asintomatico.

El diagnéstico diferencial hay que hacerlo con el sindrome de QT largo,
arritmia ventricular idiopatica; los cambios en el ECG pueden simular

un infarto agudo del miocardio pero las enzimas son normales.

El diagndstico se realiza con pruebas genéticas de laboratorio especia-
lizado. El electrocardiograma, método sencillo, barato y no invasivo es
la forma de hacer el diagnéstico mas rapido basado en un bloqueo apa-
rente de la rama derecha con elevacion del ST en la V1-V3 siempre pre-
sente V2; si hay sospecha de sindrome de Brugada pero el ECG basal

es normal se recomienda estimular con administracion de Flecainida o
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Procainamida. El ecocardiograma solo estad recomendado para excluir

una cardiopatia estructural.

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

electrofisiélogo es fundamental.

Los pacientes con arritmias potencialmente mortales o arritmias ven-
triculares sostenidas invisibles en estudios electrofisiologicos, requie-
ren cardioversion-desfibrilador implantable CDI y seguimiento cada
tres meses para los pacientes que se les ha implantado un CDI. Las
complicaciones observadas son muerte subita de origen cardiaco, mas

las complicaciones de la implantacién de CDI.

'.!,._.' avR.

Ldpdebedr "‘“MW vM‘ ”’M W \

|

|

F_ __;. o =i — 8
x H ¥ : 1

FL LR W

'I«ufp PN \oms bm g

Ml /SN AN A N A

inr f\/' \"# | v rw\)J N
| i b LM , Mg l

R I — — -

TN e T 1 v : W .ua

Jf/“““”“v\,«_,uw\,«‘_ i bMA)\ J’.\\Lm"‘”‘i /H mm'\w i ;«, PJU‘J \l’

— e — | —

I Jf"'\:\,f" & ""\N"\U"\A VAt FEX '\'\4\, L SN ,"'\! A | "'\J P “4\)“\1./ J1U"J ,"-}L’\"

*Se anexa trazado electrocardiogridfico
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INFARTO DEL MIOCARDIO DEL VENTRICULO DERECHO
Definicion

El compromiso del ventriculo derecho es frecuente en el infarto del
miocardio agudo inferior. El 20 % de los pacientes con infarto agudo
del miocardio inferoposterior puede presentar compromiso del ven-
triculo derecho hemodindmicamente importante, ya que la disfuncién
del mismo es poco habitual, perdiendo su capacidad de contractilidad.
El gasto cardiaco puede estar conservado en las fases iniciales por el

flujo pasivo a través de este, aumentando las presiones cardiacas.
Resumen

Paciente de 57 afios con dolor precordial; presenta un infarto agudo
del miocardio con extension al ventriculo derecho. Hay lesion subepi-
cardica en DII-DIII y en aVF; obsérvese lesion subendocardica en DI y
aVL, lo que nos hace pensar en las derivaciones convencionales que

existe una extensién a ventriculo derecho.

Las derivaciones precordiales V3R, V4R y VSR presentan onda Q de
necrosis y lesion subepicardica que confirma la extension al ventriculo
derecho; en las derivaciones precordiales existe lesién subendocardi-

ca por posible imagen en espejo.

Nétese que la onda de lesion subepicardica es mayor en la derivacion
03 que en 02 lo que hace pensar que la lesién culpable sea la coronaria
derecha y no la arteria circunfleja; ademas es importante la correla-
cién con la clinica de ingurgitacion yugular, hipotension, extremidades
frias y humedas, choque cardiogénico, descenso venoso yugular pro-

nunciado y signos de Kussmaul.
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*Se anexa a este escrito imagen del electrocardiograma que refiere nuestro caso

PRESENTACION DEL CASO

Paciente de 59 afios a quien se le toma estudio el dia 02/04/2013 con
sintomatologia de mareo y precordalgia comparativo de hace dos afios
del dia 12/05/2011 de control.

Definicion

Trazo en mencién del dia 12/05/2011 se observa:

e Trazo 1 sin alteraciones.

e Trazo 2 supra desnivel del segmento ST cara inferior, compati-
ble con infarto de cara inferior; se solicita inmediatamente tomar
estudio con electrodos en V3R y V4R observandose supradesnivel
del ST que confirma infarto del ventriculo derecho; este ratifica la
afectacion del ventriculo (muy frecuente en el infarto del miocar-
dio inferior agudo).

El 20 % de los pacientes con IAM agudo anteroposterior pueden pre-
sentar afectacion termodinamicamente importante de VD, ya que el
ventriculo derecho pierde su capacidad contractil. El gasto cardiaco
puede estar conservado en las fases iniciales por el flujo pasivo a través
del ventriculo derecho; las presiones cardiacas se encuentran elevadas
en el lado derecho. Es importante a la exploracion fisica observar la
ingurgitacion yugular, hipotensidn, extremidades frias, choque cardio-
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génico, descenso venoso yugular y pronunciado, signo de Kussmaul;
cateterismo previo, seguramente nos mostrara oclusiéon de la arteria
coronaria derecha o la oclusion de circunfleja dominante. En este caso,
el hecho de que haga mayor elevacién que en DIII, confirma que es un
IAM de la coronaria derecha, y se localiza la lesidn en cara proximal, es
decir, antes de llegar a la rama anterior del ventriculo derecho.

Edad: 57 Sewo:Maseolino  HR:T20bom] AR 8%5ims] PO:188Ims] ORS: 8 ms] O %20ms] OFc:3%d[ms) ST: 000 jmm] | Eelio0057
Informe: Sintomas:
Trazado dentro da los limites nomalss, (Conkrol,

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

INTERVENCION ITMS

Operador identifica oportunamente infarto, el cual gestiona comuni-
cacién con especialista en menos de dos minutos logrando comunica-
cion con médico tratante de paciente quien informa que se encuentra
demasiado descompensado; se le brinda soporte y pide que se tome
estudio comparativo con precordiales derechas para asi diagnosticar
al paciente mas puntualmente. En este trazo se confirma infarto de
ventriculo derecho, lo cual ayuda a cardiélogo para alertar a médico
referente que deben tratar al paciente antes que realice shock cardi-
génico, logrando compensarlo y salvaguardar la vida.
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TAQUICARDIA AURICULAR MULTIFOCAL

Definicion

En revision a estudio recibido se observa una serie de seis o mas ex-

trasistoles auriculares multifocales seguidas. Esto nos indica que existe

mas de un foco ectdpico, por lo tanto la configuracién de las ondas P

varia, los intervalos PR varian y los ciclos P-P son irregulares, pudien-

do existir extrasistoles no propagadas.

PRESENTACION DEL CASO ELECTROCARDIOGRAFICO.
CRITERIOS DE CLASIFICACION

Paciente con seis o mas extrasistoles auriculares multifocales se-
guidas, con un ciclo de P-P irregular de entre 100 y 200 latidos por
minuto.

La configuracién de las ondas P y la derivacion de los intervalos PR
son variables, el QRS a menudo se parece al del ritmo CARDIACO
NORMAL.

La mayoria de los casos se asocia con NEUMOPATIAS.

Representa el 1 % de todas las arritmias.

La neumopatia obstructiva crénica es la afeccion habitual; en ella
se observa esta arritmia.

Existen tres arritmias predesencadenantes a esta patologia: insufi-
ciencia respiratoria, la ICC descompensada y la sepsis.

La hiponatremia y la hipopotasemia pueden estar asociadas con
esta arritmia.

El automatismo asociado es el mecanismo mas probable.

A menudo se diagnostica erroneamente como fibrilacién auricular.

SIGNOS Y SINTOMAS

Disnea (neumopatias subyacentes).
Palpitaciones.
Dolor toracico.
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EXPLORACION: S1 variable
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: Fibrilacion Auricular.

En la mayoria de los pacientes se hospitalizan por la enfermedad sub-
yacente, que por lo general es Insuficiencia Respiratoria.

TRATAMIENTO:

e Vadirigidoalaneumopatiaoalacorreccion delasanomalias electroliticas

e El Verapamilo puede ser tutil

e Los betabloqueadores cardiacos selectivos como el Metoprolol,
sirven para controlar la frecuencia cardiaca ventricular, siempre y
cuando no exista intolerancia.

e La Digoxina no es eficaz y puede ocasionar Taquicardia Auricular

* LaTeofilinaylos agonistas beta pueden deben ajustarse a la dosis minima

e En contadas ocasiones es necesaria la ablacién y marcapaso.

LUN FRECUENUIA LON PERIDUUS MUY AUELZHAUUS. FRUZABLEMENI:

0 CONLLANTO FRECUENCLA DE BASE 124 MTO ACEPTABLE PARA EDAD

CTADO DIFICULTA LEIDA

‘Uc.’.'.rc:

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

COMO DEMOSTRAR LA CAUSA EN UN
ELECTROCARDIOGRAMA DE SUPERFICIE

Resumen

El sincope es la pérdida brusca y transitoria de la conciencia, que gene-
ralmente lleva al paciente a desmayarse.

El ECG es un método fundamental para identificar problemas de re-
gularidad y de frecuencia cardiaca, rapido, no invasivo y poco costoso.
Ademas sirve para identificar muchas anomalias cardiacas, como por
ejemplo, cardiomegalias, bloqueos de conduccion eléctrica, insuficien-
cia de flujo sanguineo y necrosis de musculo cardiaco como conse-
cuencia de trombosis cardiaca.

PRESENTACION DEL CASO ELECTROCARDIOGRAFICO
Paciente femenina de 53 afios que consulta por SINCOPE.

Al recibir el electrocardiograma se observa ritmo de base de flutter
auricular con bloqueo A-V variable y respuesta ventricular rapida-len-
ta. En la tira del ritmo de la derivacion DII largo se observa pausa que
corresponde a paro ventricular, con intervalo RR prolongado de 4.0 se-
gundos; la consideramos como una de las manifestaciones de DISFUN-
CION DEL NODO SINUSAL. Los eventos de TAQUI-BRADI, como obser-
vamos en el caso en mencidn, consideramos fue la causa del sincope
del paciente.

Fue afortunado registrar en el DII largo, la causa del sincope ya que la
Unica actividad eléctrica que se observa es la auricula con el ritmo de
Flutter y en ocasiones hay que recurrir al Holter de Ritmo de 24 horas
para definir diagnéstico.
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En el caso en mencidn, el paciente se remite para estudios complemen-
tarios y colocaciéon de MARCAPASO definitivo.

“La unica diferencia que existe entre sincope y muerte subita es
que en uno de ellos, usted se despierta”.

|

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

INFRADESNIVEL DEL SEGMENTO ST
Resumen

En ocasiones las obstrucciones parciales de las coronarias no pro-
vocan un aporte sanguineo suficiente a las coronarias y es dificil de-
tectarlo en reposo, pero cuando hay una obstruccién parcial de este
tipo, puede que el flujo sanguineo aumente lo suficiente como para
satisfacer las mayores necesidades metabdlicas del esfuerzo. La insu-
ficiencia se limita a la capa subendocardica del ventriculo izquierdo;
se observa un descenso horizontal con pendiente descendente del seg-
mento ST; en la llamada Isquemia Subendocardica, suele desaparecer
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y llegar a la normalidad ya que el miocardio ha experimentado isque-

mia reversible.

Trazo #1 (REP0OSO)

Se anexa a este escrito imagen del electrocardiograma que refiere nuestro caso

Trazo #2 (ESFUERZO)

*Se anexa a este escrito imagen del electrocardiograma que refiere nuestro caso
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ANALISIS DE LA ONDA T

En este trazo es importante realizar un analisis de la onda T. Tanto
la forma como el eje de la onda T se traduce a la onda P; las ondas
en ambas caras se ven redondeadas deprimidas hacia el lado positivo
en todas las derivaciones, salvo en aVR donde son negativas y en V1
donde son bifasicas (al principio positiva y al final negativa), por lo
general no se mide la duracién de la onda T, en cambio influye el in-
tervalo QT.

La altura de la onda T tiende a variar con la amplitud del QRS y siempre
debe ser superior a la amplitud correspondiente de la onda U; si esta
existe, las ondas T no suelen superar los 0,5 mv en cualquier deriva-
cién de las extremidades o 1,5 mv en cualquier derivacién precordial.
En las mujeres, los limites superiores de la amplitud de la onda T son
aproximadamente dos tercios de estos valores.

La amplitud de la onda T tiende a ser inferior en los extremos de las
proyecciones panoramicas.

De los planos frontal y transverso, la amplitud de la onda T en estos
extremos normalmente no supera los 0,3 mv en las derivaciones aVL y
D3 0 0,5 mv en las derivaciones V1 y V6; en los nifios sanos puede ser
negativa en precordiales.

En la hiperpotacemia se observan los siguientes cambios en el
EKG

e Cambio de la amplitud y alteracién de la onda T.
e Prolongacién en el intervalo QRS.

e Prolongacién del intervalo PR.

e Aplanamiento delaonda T.

e Pérdida delaondaP.

e Aspecto sinusoidal de la onda.
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e Laconduccién A-V en la hiperpotasemia puede presentar bloqueo
avanzado.

e Las elevadas concentraciones de potasio retrasan la propagacion
del impulso de activacion cardiaca por todo el miocardio; puede
inducir a fibrilacion ventricular.

* En el trazo en mencidn, paciente en dialisis con potasio adecuado.

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

SUPRADESNIVEL DEL SEGMENTO ST
Definicion

Se observa el movimiento de las ondas T hacia la region afectada del
ventriculo izquierdo, también se resuelve a medida que el miocardio en
riesgo se recupera o se infarta, ondas T postisquémicas, esto es lo que se
llama “Migracion de la onda T” (acercamiento y alejamiento del infarto).

El complejo QRS desvia hacia la regién del miocardio afectado y esta
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claramente perceptible del area del infarto y esta representada por

una onda Q de duracién prolongada.

En estos dos trazos mostramos las fases del infarto y su proceso

1.

Fase del infarto en proceso: horas durante las cuales los vasos cola-
terales y el precondicionamiento proporcionan cierta proteccion.
Fase de repercusion.

Fase de cicatrizacion.

a. Elmiocardio necrético es sustituido por tejido a cicatrizar.

b. El miocardio recuperado recobra su funcion.

¢. Puede producirse remodelado.

Fase cronica: Se han estabilizado los cambios del miocardio infar-
tado y no infartado y se establecen procesos compensadores.

Puntuacién de Aldrich se expresa como porcentaje de miocardio en

riesgo de infarto.

Porcentaje VI inferior infartado = 3(0.6) (Elevacion del ST en las deri-
vaciones II, 111, aVF) (+2.0).

Trazo #1. Elevacién del segmento ST (infarto inferior agudo)
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Trazo #2

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

CASO INFARTO INFEROPOSTERIOR
Definicion

Como se sabe, en la mayoria de los pacientes la arteria coronaria
derecha (ACD) es la arteria dominante (abastece la arteria descen-
dente posterior). Cuando se obstruye produce un infarto inferior que
afecta los segmentos basal y medio del cuadrante inferior; esto da
ondas Q anomalas en DII, DIII, y aVE. A veces, cuando la arteria do-
minante coronaria derecha es la distribuciéon de la arteria circunfleja
izquierda (CXI), solo irriga la pared libre del ventriculo izquierdo entre
las distribuciones de la DAl y la arteria descendente posterior, por lo
tanto la oclusién completa de una circunfleja izquierda no dominante
viene indicada por una desviacion positiva (no negativa) del comple-
jo QRS y se denomina infarto lateral (antes denominado posterior o

posterolateral).
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*Se anexa trazado electrocardiogridfico
CASO INFARTO INFEROPOSTERIOR CON FA Y ONDAS T BIFASICAS
Definicién

Paciente con cuadro de fibrilacién auricular con respuesta ventricular
adecuada, pero ademads presenta un infarto agudo de cara inferoposte-
rior, cambios reciprocos. N6tese las ondas T bifasicas.

*Se anexa trazado electrocardiogrdfico
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CASO SOBRECARGA SISTOLICA
DEFINICION

El cambio en el segmento ST que se produce en la isquemia subendocar-
dica del ventriculo izquierdo, es similar a la sobrecarga ventricular iz-
quierda; sin embargo, la sobrecarga ventricular izquierda también hace
que las ondas T se alejen del QRS y va acompafiada de los cambios en el
complejo QRS, caracteristicas de una hipertrofia ventricular izquierda.

| | | avR [vr |va

V3 s

m avE [va ve

*Se anexa trazado electrocardiogrdfico
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Ejercicios
Ejercicio 1
DI DI i AVR AavL : AVF
i . =i i . .
e e e e

_,\_Jr-—-\...... e '1(/\_ —»-!L‘— _,.._{Ld_ '_.~1'l_‘,_. —"-lL,

Joven de 19 afos, requiere cirugia de emergencia por apendicitis aguda.

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

b. Considera la posibilidad de una distrofia muscular y corrobora su
sospecha.

c. Cree imposible un infarto de miocardio antiguo y autoriza la
cirugia.

d. Diagnostica infarto de miocardio cicatrizado e indica monitoreo

intraop.
Respuesta:
BE (113 i DI VR avL avF
1 EE e {2 HEE _'J =
A!r“— i ; “T Vi f
¥1 32 va V4 Vs va
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Nuestra respuesta

Sospechar una distrofia muscular y corrobar su presencia.

El hallazgo de “ondas q rapidas” <0,02 seg y de <0,04 mV en varias deriva-
ciones que no se asocian a otras alteraciones compatibles con isquemia mio-

cardica en una persona joven sin antecedentes cardiol6gicos, es sugerente
de alguna distrofia muscular, por lo que debe descartarse su presencia.

Ejercicio 2

DI DIt f DIl AR avL aVF
1 2 ¥a Ve w3 Ve

el e ) e g = el e

e ————

Cual de las siguientes opciones, considera el diagnostico apropiado:

a. Dilatacién auricular izquierda y secuela de necrosis septal.

b. Dilatacion biauricular y bloqueo incompleto de rama derecha.

c. Dilatacién auricular izquierda y crecimiento ventricular derecho.
d. Crecimiento ventricular derecho y dilatacién biauricular.
Respuesta:

Vi A2 VE v i Ve
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Nuestra respuesta
Crecimiento ventricular derecho y dilatacién biauricular.

La presencia de ondas P anchas (0,13 seg) y melladas en DIl y aVF y, esas
con componente negativo profundo en V1, indican dilatacién auricular iz-
quierda. La presencia de ondas P altas en DIl y esas con componente positi-
vo alto en V1 sugieren dilatacion auricular derecha. El complejo ventricular
tipo “qr” en V1 en ese contexto orienta a crecimiento ventricular derecho.

Ademas, el intervalo P-R es de 0,26-0,27 seg; con eso se hace diagnds-
tico de BAV I, asumiendo que la relacion P:QRS sea 1:1.

Ejercicio 3

B o §HITe WVE aVL =¥F

s ool e en ol
2o e e DY ey 1

05 iy LB e O R

Opciones:

a. Taquicardia de la UAV, variedad atipica.

b. Taquicardia auricular con conduccién 2:1.

c. Taquicardia sinusal con BAV I°.

d. ayb son correctas.

e. Ninguna es correcta.

Respuesta:

i .28 mefaey - temimy

Bty BBy AT
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Ejercicios

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

Taquicardia auricular con conducciéon AV 2:1 y taquicardia por reen-
trada de la UAV variedad atipica. Se hacen necesarias algunas manio-
bras; masaje del seno carotideo y uso de drogas.

Con el uso de adenosina 6 mg EV en bolo se consigui6 interrumpir
la taquicardia, la cual termina con onda P. Que no hayan al menos 2
ondas P después del ultimo QRS en taquicardia; sugiere que la arrit-
mia se trate de una taquicardia por reentrada de la unién AV varie-
dad atipica.

Ejercicio 4

;Cual es su diagnostico?

a. Taquicardia ventricular polimorfa.

b. Taquicardia debida a hipercalemia.

c. Taquicardia supraventricular (reentrada nodal tipica).

d. Taquicardia  supraventricular con bloqueo de rama
frecuencia-dependiente.

Respuesta:

Dl

N e R

{ j,}‘ T
\A v Jg\f

2

w,- KUL)\J .W\{\.a\r\f\{‘v- vz{ WJK /-A‘ /JJI'Lﬂ

Wb Ain = s

|
Desafios Diagnostico en ECG - Noel J. Ramirez

Ninguna de las posibilidades ofrecidas es la correcta.
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Mi opinidn es que ustedes deben dudar de las opciones que se les ofrece
en la practica diaria. No pocas veces nos cerramos a lo que nos parece.

El ECG corresponde a una taquicardia antidrémica mediada por una
via accesoria lateral izquierda (VAccLlI).

Véase la onda Q ancha y profunda en aVL que sugiere una VAccLI. Son
compatibles con esto:

Acenso lento de la onda R en DII-III, aVF y V1-4, los complejos QRS
muy anchos (0,14 seg) de polaridad positiva en V1-2 y, las ondas P
negativas (entre los QRS) en DIl y aVF.

Ejercicio 5

}.jji‘.,'\_ L ....J:I,'\_.____ i | ...-1|»' ATEY ~]' A
i | I %
V1
A i j\f, JI b _—.—}L % ." ---—-----PF'-\.— -—-l\ —
Opciones:
a. Bradicardia sinusal intermitente.
b. Bloqueo sinoauricular 2:1, intermitente.
c. Extrasistolia supraventricular.
d. Paro sinusal paroxistico.

Respuesta:

28 mm/seg < 1em/m¥

tz1/\_. : %,a_,.!_,.-\____,ul., o RaEly .fk__qr/\._

! = I
i

o e
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Ejercicios

Corresponde a bloqueo sinoauricular intermitente tipo 2:1. El trazado
muestra ritmo sinusal.

Después ler, 3er, 5to y 6to complejos QRS se observan que los interva-

los R-R son el doble que los otros.

Y siendo que los intervalos sin onda P son el doble de los mas cortos y
que toda onda P va seguida de un complejo QRS, se asume que corres-

ponde a un BSA tipo 2:1.

Como los episodios son sintomaticos, corresponde el implante de un

marcapasos AAIR.

Ejercicio 6

DI DI

1 wh JL; I _J‘fLL ;,JL
N g

e Paciente de 41 afios, consulta por un episodio sincopal. Este es el
ECG. Usted dice:

a. Con esos datos no me animo a decir nada, seria irresponsable.

wWL uVFE

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

c. Creo que tuvo una taquicardia supraventricular muy rapida por
una via accesoria.

d. Tiene ondas T tipo “cerebral”. Sospecho ACV hemorragico, indico
TAC de cerebro.

Rodolfo Vega Llamas, Hernando Matiz, Edgardo Escobar

197



ELectrocardiografia

Nuestro Comentario

Bl

V&

Db

El ECG corresponde a una patente de preexcitacién ventricular y, dado

3 i

el antecedente de un episodio sincopal, el diagnéstico es un sindrome
de preexcitacion ventricular. Por esa razoén, el paciente tiene un alto
riesgo de un nuevo evento, por lo que el consejo es la internacion para
definir la conducta. Los antiarritmicos no logran disminuir la posibili-
dad de nuevos eventos, resultando desalentador e inseguro.

La mejor opcidn es la ablacién de la via accesoria. El uso de la radiofre-
cuencia es el método mas difundido y exitoso. En los dltimos afios se
introdujo la crioablacién, siendo posible que la tasa de complicaciones

intraprocedimiento, sea menor con esta ultima opcion.

Ejercicio 7

Tira de ritmoen V1 - 25 momyseg lem/mV

5,_._»1 i{ .\.l_ ALY

A
P

A\ FaN A R AR L g A N\
! i

e Mujer de 62 afios, IAM en primer dia tratada con stent, asintomati-

ca; en el monitor, usted ve esto y dice:

Universidad Simén Bolivar

198



Ejercicios

a. Es una taquicardia ventricular sostenida indica Lidocaina 80 mg
en bolo EV.

b. Es una “taquisupra”, indica Amiodarona 300 mg en bolo EV y se
queda en paz.

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

d. Esunafibrilacién auricular, indica bolo y mantenimiento de Verapamilo.
Ninguna de las anteriores opciones.

Nuestro Comentario

Tita de vitmo en V1 - 25 sam/ uep lem/mV

4"‘\ _r’[ "F‘ £ l‘l I\_ “’ f.l ./‘. £
i O ]’uif 4 fg "—iﬂ Yy fr ﬁ‘j;'-ﬂul l -

El trazado corresponde a una taquicardia ventricular no sostenida (9
latidos).

En el segmento ST aparecen deflexiones de modo intermitente, las que
corresponden a ondas P, expresion de conduccién V-A tipo 2:1. Ese es
un signo de especificidad del 100 % para TV.

Los episodios de TV no sostenida en las primeras 48 horas de un IAM
ocurren entre el 8-35 % de los casos. Su valor como marcador de
eventos graves a un aflo, estaria asociado a la insuficiencia cardiaca y
no a MSC, pero aun es controversial.

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

Elimplante de un CDA a estos pacientes no se considerala elecciéon adecuada.
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Ejercicio 8
BES i [ i I e e
Sl Ul e T R e

L Va2 Va3 V4 us Wi

e e b b e

e Mujer de 63 afios consulta por angor tipico de 90 minutos de du-
racion. Usted dice:

a. Sindrome coronario agudo por oclusién de CD. Indica AAS, Clopi-
dogrel y ATC primaria.

b. Pericarditis aguda epistenocardica. Indica Ibuprofeno 2.400 mg/d
y Coichicina.

c. Sindrome coronario agudo por oclusiéon de Cx. proximal. Indica
NTG y paciencia.

d. Sindrome coronario agudo por oclusion de Cx. Indica AAS, Clopi-
dogrel y tromboliticos.

Nuestra Respuesta

Dy B pany aVit aVL avy¥

JL\/—.JJ&M“V%AL’L

L

- e X[

El cuadro clinico ECG corresponde a un sindrome coronario agudo y
por la elevacion del segmento ST DIII > aVF > DII (la mayor elevacion
del segmento ST estd en DIII, cuyo vector se orienta a +120°), corres-
ponde a oclusidn de la coronaria derecha.
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El mejor tratamiento es la administraciéon de Aspirina y Clopidogrel,

seguido de la realizacion de una angioplastia coronaria primaria.
Ejercicio 9

Tim de ritmo || 35 mmfseg lem/ImV

eian
_n_!k..a‘ r_../"\_n—f-._?'r.z" R R T..:" o

¥
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v e e 1{ :
. | __

beobe )

En un Holter usted encuentra esta secuencia por 21 horas. Diga su Dx.

y Tto.

a. Dx:: BAV II° tipo Mobitz II. Tto.: Marcapasos AAL
b. Dx:: BAVII° tipo Wenckebach. Tto.: DDD.

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

d. Dx:: BAVII®, tipo Mobitz II. Tto.: Marcapasos DDD.

Nuestra Respuesta

Tied de (it | ] 25 pun feog - Temf sy

m.,..n,JlLf\H,..n,ﬂ,/\ ,,,,, s ..-"‘\..J‘l,f_l....n,l%r/\wn. ,A.:lll/\-,

g \,.,Jl /“\,,u.au..vx'\’_,_qf.m.. L .,&.,F,/"\_,H\_.)li’,/-\_,ﬂ%w,.a_,..lérr'\_,«

T

El trazado corresponde a un BAV II° tipo Mobitz II. Se observa la

secuencia:

P QRS, P QRS, P (falta QRS), P QRS, P QRS, P (falta QRS), P QRS.
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Siendo que existe actividad auricular, conviene preservar la funcion
contractil y utilizarla. Cuando el sistema sense la actividad auricular y
ventricular se inhibira y permitira que un nuevo ciclo sea de estimula-

cién y conduccidn nativos.

Cuando el sistema sense actividad auricular y falta de respuesta ven-

tricular, en ese ciclo estimulari el catéter ventricular.

Si el paciente tiene actividad que requiere mayor FC, convendra utili-
zar un DDDR.
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