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RESUMEN

En este volumen tratamos de acercar a los profesionales de
la enfermeria a las arritmias y urgencias farmacolégicas aso-
ciadas a ellas. Para ello, llevaremos a cabo un recorrido con-
junto desde los conceptos mas basicos y a la vez necesarios
de la anatomia y funcionamiento cardiaco, hasta temas mas
complejos que utilizamos a menudo.

Asi, comenzaremos hablando de la anatomia cardiaca. Re-
cordaremos el concepto de miocito y la clasificacion de los
diferentes tipos, asi como las cavidades que forman el cora-
zon y sus funciones.

Mas adelante, procedemos a explicar el ritmo cardiaco. Par-
tiremos de la misma base, los electrolitos, explicando cémo
influyen en el latido cardiaco. Esta informacion, quiza un
poco abstracta, sera fundamental para mas tarde entender
como funciona la creacion del ritmo cardiaco, necesaria
para comprender en siguientes capitulos cémo funcionan
las arritmias. Explicaremos asi el impulso eléctrico y el ciclo
cardiaco, dejando las bases y los conceptos para ir avanzan-
do en nuestro aprendizaje.

Posteriormente, hablaremos del electrocardiograma nor-
mal. Para identificar las arritmias cardiacas es fundamental
conocer como se colocan los electrodos, qué miden y cémo
lo identifican. Ademas, por supuesto, conoceremos el traza-
do del electrocardiograma normal.

Finalmente, llegaremos a las arritmias. En este apartado ha-
blaremos de arritmias auriculares, ventriculares, bloqueos,
etc. Todas ellas se encuentran explicadas con la suficiente
profundidad, asi como asociadas a ejemplos e imagenes
que nos ayuden a su posterior identificacion.

Para finalizar, debemos recordar que mas alla de los con-
ceptos tedricos este volumen es un acercamiento a la en-
fermeria. Por tanto, repasaremos las técnicas desde las mas

simples a las mas complejas, ejerciendo especial hincapié
en los farmacos y los algoritmos que manejamos actual-
mente.

Sin mds, pasamos a la primera parte de este libro, que
esperamos sea Util en el aprendizaje y pueda servir para
recordar conocimientos.

Palabras clave: Arritmias, electrocardiograma, ritmo car-
diaco, farmacos, enfermeria.

ABSTRACT

In this volume we try to bring the nursing professionals closer
to the arrhythmias and pharmacological emergencies asso-
ciated with them. To do this, we will take a joint tour from the
most basic and necessary concepts of anatomy and cardiac
function, to more complex topics that we often use.

Thus, we will begin by talking about cardiac anatomy. We
will recall the concept of myocyte and the classification of
different types, as well as the cavities that form the heart and
its functions.

We will explain the heart rhythm later. We will start from the
same base, electrolytes, explaining how they influence the
heart beat. This information, perhaps a little abstract, will
be fundamental to later understanding how the creation of
heart rhythm works, necessary to understand in subsequent
chapters how arrhythmias work. We will explain the electri-
cal impulse and the heart cycle, leaving the basics and con-
cepts to advance in our learning.

Later, we will talk about the normal electrocardiogram. To
identify cardiac arrhythmias, it is essential to know how the
electrodes are placed, what they measure and how they iden-
tify. In addition, of course, we will know the normal ECG plot.

Finally, we will get to the arrhythmias. In this section we will
talk about auricular arrhythmias, ventricular arrhythmias,
blockages, etc. All of them are explained with sufficient dep-
th, and associated with examples and images that help us to
identify them later.

To conclude, we must remember that beyond the theoretical
concepts this volume is an approach to nursing. We will the-
refore review the techniques from the simplest to the most
complex, with special emphasis on the drugs and algorithms
that we currently handle.

We now move on to the first part of this book, which we hope
will be useful in learning and may serve as a reminder of
knowledge.

Keywords: Arrhythmias, electrocardiogram, cardiac rhythm,
drugs, nursing.

ANATOMIA DEL CORAZON

El corazén es un 6rgano muscular localizado en la parte
media inferior del mediastino, entre los pulmones. El me-
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diastino se comprende entre las dos cavidades pleurales y
contiene todas las estructuras del térax exceptuando pul-
mones y pleura. Se extiende desde la apertura toracica su-
perior hasta el diafragma y desde el esternén hasta las vér-
tebras. El mediastino se divide en dos porciones, superior
e inferior, por un plano que pasa desde el angulo esternal
hasta el disco intervertebral T4/T5. Cada porcién contiene:

« Compartimento mediastinico superior, comprende los
grandes vasos, el timo, trdquea y eséfago.

« Compartimento mediastinico anterior, comprende las ar-
terias tordcicas internas y el timo.

« Compartimento mediastinico medio, comprende cora-
zo6n y pericardio y los origenes de los grandes vasos.

« Compartimento mediastinico posterior, comprende aorta
descendente, eséfago y cadena simpatica.’

El corazén se encuentra recubierto por el pericardio, que
estd a su vez formado por dos capas:

« Pericardio fibroso: Forma uniones ligamentosas con las es-
tructuras adyacentes.

« Pericardio seroso: Tiene dos hojas: La mas externa, la pa-
rietal, fusionada con el pericardio seroso; y la interna,
visceral, que es el pericardio. Entre ambas se encuentra
la cavidad pericérdica, en la que encontramos entre 15y
50 ml de liquido cuya funcién es lubricar y evitar el roce
entre las capas.?

El pericardio se fusiona en su base con el tendén central del
diafragma, en su parte delantera con el esternon por el liga-
mento esternopericardico y con los grandes vasos por la tu-
nica adventicia.' El pericardio tiene poca distensibilidad, es
decir, resiste con fuerza los incrementos rapidos e intensos
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Imagen 1. Anatomia cardiaca. Fuente: Pro E. Anatomia clinica. Pa-
namericana.
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de tamano del corazén y previene asi la sobre distensién
repentina de las cdmaras cardiacas.?

El corazén se encuentra inervado por el plexo nervioso
cardiaco, formado por fibras nerviosas auténomas tanto
parasimpaticas, derivadas del nervio vago (X par craneal),
como simpaticas, que proceden de los segmentos medu-
lares cervicales y toracicos.? Esta irrigado por las arterias
coronarias, que salen de los senos coronarios de la aorta,
localizados en la parte inicial de su porciéon ascendente.
Las dos arterias coronarias, derecha e izquierda, se rami-
fican para distribuir la sangre oxigenada a través de todo
el miocardio. La sangre no oxigenada se drena por venas
que desembocan en el seno coronario.? Las células que
forman el corazén son los miocitos, de los cuales existen
tres tipos:

« Miocitos de trabajo: Son las células contractiles funda-
mentales

+ Células nodales: Constituyen los nédulos sinoauriculas
y auriculoventricular y generan los impulsos eléctricos
cardiacos.

« Fibras de conduccion o fibras de Purkinje: Tienen un dia-
metro mayor que los miocitos de trabajo y permiten
una conduccién rapida de los potenciales de accién al-
rededor del corazoén.'

El corazdn se sitla como hemos dicho en el mediastino,
en oblicuo, dos tercios hacia la izquierda y un tercio ha-
cia la derecha del plano medio. La base del corazén es la
auricula izquierda y se encuentra localizada en la parte
posterior de este. El vértice es el ventriculo izquierdo y se
encuentra posterior al quinto espacio intercostal. La cara
anterior es el ventriculo derecho y la parte diafragmatica
es el ventriculo derecho.’

El corazén, como 6rgano, consta de tres capas:
« Epicardio: Es una fina cama de tejido conectivo

+ Miocardio: Es la capa mas gruesa del corazén. Compues-
ta por células musculares cardiacas. Es mas grueso en el
ventriculo izquierdo y mas fino en las auriculas.

« Endocardio, que a su vez posee tres capas:

- Una capa de tejido conectivo mas externa, que con-
tiene nervios, venas y fibras de Purkinje

- Una capa intermedia de tejido conectivo
- Endotelio de células planas.’

Podemos distinguir en el corazén cuatro cavidades bien
diferenciadas:

« Auricula izquierda: Es una cavidad rectangular. Recibe
sangre de los pulmones a través de las cuatro venas pul-
monares. La sangre pasa de esta cavidad al ventriculo
izquierdo a través de la valvula mitral.

« Ventriculo izquierdo: Forma el vértice del corazon. Pre-
senta en su interior trabéculas carnosas y cuerdas tendi-
nosas que fijan los bordes de la valvula mitral a los mus-
culos papilares. La sangre pasa del ventriculo izquierdo



a la arteria aorta a través de la valvula semilunar aortica?,
que tiene tres cuspides semilunares.'

« Auricula derecha: Es una cavidad estrecha que se en-
cuentra en el borde derecho del corazén, separada de la
auricula izquierda por el tabique interauricular.? Recibe
sangre de las venas cavas superior e inferior y del seno
coronario. 1 La sangre pasa de la auricula derecha al ven-
triculo izquierdo a través de la valvula tricuspide.?

« Ventriculo derecho: Es una cavidad alargada localizada en
la cara anterior y separada del ventriculo izquierdo por el
tabique interauricular. En su interior contiene trabéculas
carnosas al igual que ocurria con el ventriculo izquierdo.?
La sangre fluye del ventriculo derecho al tronco de la arte-
ria pulmonar a través de la valvula semilunar o pulmonar,
que posee tres clspides semilunares.’

Las valvas de las valvulas cardiacas estan formadas por
colgajos muy delgados de tejido fibroso flexible reversito
de endotelio, que se ancla a la base de los anillos fibrosos
valvulares. El movimiento de las vélvulas es basicamente
pasivo y su orientacion permite el flujo unidireccional de
la sangre en el corazén. Existen dos tipos de valvulas en el
corazén:

« Vdlvulas auriculoventriculares: La vélvula tricuspide y la
mitral. La superficie total de las clspides de cada valvula
auriculoventricular equivale aproximadamente al doble
del correspondiente orificio valvular, de forma que se pro-
duce un notable solapamiento entre las valvas cuando las
vélvulas estan en posicién de cerrado. Unidos a los mar-
genes libres de estas valvulas se encuentran las cuerdas
tendinosas que provienen de los musculos papilares. Es-
tos ligamentos evitan que las valvulas se eviertan durante
la sistole ventricular.

« Vdlvulas semilunares: La valvula pulmonar, localizada en-
tre el ventriculo derechoy la arteria pulmonar, y la valvula
adrtica, localizada entre el ventriculo izquierdo y la arteria
aorta. Estas valvulas se estructuran como cuspides inser-
tadas en los anillos valvulares. Al final de la fase de eyec-
cion de la sistole ventricular se produce un breve retorno
de la sangre hacia los ventriculos. Esta inversion del flujo
junta las cuspides para evitar la regurgitacion de la sangre
hacia los ventriculos. Por detras de las valvulas semiluna-
res se encuentran pequefnas evaginaciones, los senos de
Valsalva, de la arteria pulmonar y aorta. En estos senos se
generan corrientes de remolino que tienen a mantener
las cuspides valvulares alejadas de las paredes de los va-
sos. Ademas, por detras de las clspides derecha e izquier-
da de la vélvula aortica se encuentran los orificios de las
arterias coronarias derecha e izquierda respectivamente.
Si no fuera por la presencia de los senos de Valsalva y por
las corrientes en remolino que se generan en su interior,
los agujeros coronarios podrian bloquearse por las cuspi-
des valvulares, con la consiguiente interrupcién del flujo
coronario.?

Podemos pensar en el corazén como dos bombas en serie:
Una de ellas propulsa la sangre a través de los pulmones
para intercambiar el O, y el CO,, que seria la circulacion pul-
monar, y la otra propulsa la sangre por todos los tejidos del
cuerpo, lo que conocemos como circulacién sistémica. El
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flujo en una sola direccién, como ya hemos visto, se consi-
gue por medio de vélvulas antirretorno. Las auriculas, por
tanto, serian como grandes reservorios de sangre para los
ventriculos, que son los que poseen fuertes fibras mus-
culares.

El ventriculo derecho es la bomba de la circulacién pul-
monar, que recibe sangre desde la auricula derecha. Esta
sangre sera posteriormente bombardeada a través de la
arteria pulmonar hacia los pulmones, donde sera oxige-
nada y se desprendera de diéxido de carbono. A conti-
nuacion, esta sangre regresa a través de las venas pul-
monares hacia la auricula izquierda del corazén, pasando
posteriormente al ventriculo izquierdo. Este es la bomba
de la circulacién sistémica y bombea la sangre hacia la
aorta y el resto del cuerpo. En el resto de tejidos corpora-
les se producird el intercambio de nutrientes y productos
de desecho. Después, la sangre regresa a la auricula dere-
cha a través de las venas cavas superior e inferior.!

Las dos circulaciones operan simultdneamente y estan
dispuestas en serie.!

IMPULSO ELECTRICO

El impulso eléctrico del corazén es diferente al del resto
de células musculares. Esto se debe a que, a diferencia del
musculo esquelético, el corazén posee una actividad eléc-
trica intrinseca y no necesita impulsos nerviosos externos
para comenzar una contraccién. En el corazon, la activi-
dad eléctrica se inicia en el nédulo sinoauricular, que es
un grupo de miocitos especializados que se despolarizan
espontaneamente.! El inicio de la actividad eléctrica que
se distribuye por todo el corazén tiene lugar en las pro-
pias células cardiacas.’

Un potencial de accién es una despolarizacién transitoria
de la membrana celular. Los potenciales de accién se ini-
cian cuando la membrana se despolariza, es decir, se vuel-
ve menos negativa hasta un potencial umbral, que podria
ocurrir espontaneamente en las células nodales pero que
suele estimularse desde miocitos adyacentes a través de
uniones intercelulares comunicantes.'

Los miocitos cardiacos pueden dividirse en dos categorias
en funcion de su comportamiento y funcion electrofisio-
l6gica:

+ Células de despolarizacion rdpida: En este grupo se inclu-
yen las células miocardicas auriculares y ventriculares y
las células del sistema His-Purkinje. Se denominan tam-
bién miocitos de trabajo.

« Células de despolarizacion lenta: En este grupo se inclu-
yen las células miocdardicas que forman el nédulo sinoa-
uricular y el nédulo auriculoventricular. Se denominan
también células de marcapasos o células nodales.'

Las células cardiacas tienen las siguientes propiedades:

« Cronotropismo o automatismo: Propiedad que poseen
algunas células miocardicas, capaces de excitarse a
si mismas de forma ritmica y automdtica, sobre todo
aquellas que pertenecen al nédulo sinusal y auriculo-
ventricular.
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Imagen 2. Potencial de accion de respuesta rdpida y respuesta lenta.
Fuente: Morillo Rodriguez, J. and Ferndndez Ayuso, D., 2017. Enfer-
meria clinica. Barcelona (Espaiia): Elsevier; 2016.

« Barmotropismo o excitabilidad: Capacidad de despolari-
zarse ante la llegada de un impulso eléctrico

« Dromotropismo o conductividad: Capacidad de transmitir
potenciales de accién siguiendo la ley conocida como “de
todo o nada”. El sistema nervioso simpatico tiene un efec-
to dromotrépico positivo, es decir, aumenta la velocidad
de conduccion. El sistema nervioso parasimpatico produ-
ce el efecto contrario.

« Inotropismo o contractilidad: Permite a la fibra miocardica
desarrollar fuerza o tensién, permitiendo su acortamien-
to. Es la propiedad basica que posibilita la funcion de
bomba. El sistema nervioso simpatico tiene efecto inotré-
pico positivo, aumentando la contractilidad del corazén.®

En el corazén se producen dos tipos de potencial de accién:
De respuesta lenta y de respuesta rapida.?

Esto es debido a que existen dos tipos de células cardiacas
diferentes, las células de respuesta rapida y las de respuesta
lenta, como se ha mencionado mas arriba. Una de las dife-
rencias entre estos tipos de células son las siguientes:

« El potencial de membrana en reposo de las células de res-
puesta rapida es considerablemente mas negativo que el
potencial de respuesta lenta.

+ La pendiente de la corriente ascendente, la amplitud del
potencial de accién y la inversién del potencial son ma-
yores en las células de respuesta rapida que en las de res-
puesta lenta.

La amplitud del potencial de accién y la inclinacién de la
pendiente de la fase ascendente son determinantes impor-
tantes de la velocidad de propagacion a lo largo de las fibras
miocérdicas. En el tejido cardiaco de respuesta lenta, el po-
tencial de accidén se propaga mas lentamente y la conduc-
cién se puede bloquear con mayor facilidad que en el tejido
cardiaco de respuesta rapida. La conduccion lenta y la mayor
tendencia al bloqueo de ésta aumentan el riesgo de sufrir
algunas alteraciones del ritmo como las reentradas.?

El potencial eléctrico a través de la membrana plasmatica
esta determinado por dos factores fundamentales: La distri-
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bucién de los iones a través de la membrana y la permea-
bilidad selectiva de la membrana celular. En los miocitos
cardiacos, los iones potasio (K*) representan el determi-
nante principal del potencial de membrana en reposo, ya
que un numero elevado de canales de potasio se abriran
de forma constitutiva. Estas “fugas” de los canales de po-
tasio implicaran que la permeabilidad al potasio sea alta
y que haya un flujo de salida constante de este ion, lo que
se denomina “corriente de salida de fondo” La membrana
en reposo serd ligeramente permeable al sodio (Na*), y
como el gradiente eléctrico y el gradiente quimico favore-
cen el movimiento de los iones sodio hasta el interior de la
célula, habra una pequena corriente de entrada de sodio,
que se denomina a veces “corriente de entrada de fondo”"

Los potenciales de accién en las células de despolariza-
cién rapidatienen cinco fases que vandelaOala4y seini-
cian por un potencial de accién en una célula adyacente.

« Fase 0: Despolarizacién rdpida (ascenso). Cuando la
membrana se despolariza hasta su potencial umbral, se
abren canales de sodio rapidos dependientes del vol-
taje, permitiendo un flujo de entrada rapido de sodio
que sigue su gradiente electroquimico, causando una
despolarizacion adicional.

+ Fase 1: Repolarizacién inicial. Los canales de sodio de-
pendientes del voltaje se inactivan a medida que el
potencial de membrana se aproxima a su valor neutra,
dando por finalizada la corriente de entrada rapida de
socio. La corriente de salida persistente de potasio de
fondo genera una repolarizacion leve. La fase 1 es la
mas notoria en las células de Purkinje.

- Fase 2: Meseta. Esta fase esta mediada por la apertura de
los canales de calcio de tipo I. Son canales dependientes
del voltaje que se activan lentamente. La corriente de
entrada lenta de calcio se equilibra con el flujo de salida
de potasioy, por lo tanto, la potencia de membrana per-
manece relativamente estable. Hacia el final de la fase 2,
los canales de calcio se cierran y el potencial de accidn
estable se mantiene por una corriente de entrada gra-
cias a la accion del intercambiador de Na*/Ca?*. La fase
de meseta prolonga el potencial de accién cardiaco has-
ta 150-300ms y es la diferencia clave entre los potencia-
les de accién cardiacos y nerviosos. Esta prolongacion
es crucial para permitir que ocurra la contraccion.

« Fase 3: Repolarizacién. Se abren otros canales de pota-
sio, aumentando el flujo de salida de este ion, llevando
de este modo la repolarizaciéon de la membrana hacia
su potencial de reposo. Un retraso o un defecto en la
apertura de estos canales de potasio secundario a un
defecto genético retrasa la repolarizacién y se manifies-
ta en forma de un sindrome de QT largo.

« Fase 4: Potencial de reposo. El potencial de membrana
recobra su valor de reposo cuando se completa la repo-
larizacién, entonces el ciclo se repite.!

Potencial de accién celular lento. Las células nodales care-
cen de un potencial de membrana en reposo estable. La
densidad de canales de potasio abiertos continuamente
serd relativamente menor en estas células comparadas
con las células de despolarizacién rapida o miocitos de



trabajo. Este potencial de membrana decaerd (se despola-
rizard) lentamente hasta que alcance un potencial umbral y
se desencadene espontaneamente un potencial de accién.
Este potencial en decadencia serd el resultado de una re-
duccién gradual de la permeabilidad al potasio, disminu-
yendo su flujo de salida, junto con un aumento gradual en
los flujos de entrada de sodio y calcio a través de los canales
lentos.

Este potencial de marcapasos inestable (fase 4) supondra
que el potencial de accién podria producirse espontanea-
mente si la célula no se estimulase por la despolarizacién
transmitida desde las células adyacentes. Las células noda-
les no expresan canales de socio funcionales rapidos de-
pendientes del voltaje y el acceso de potencial de accién
(fase 0) se producira por una corriente de entrada lenta de
calcio a través de los canales de calcio tipo I. Como conse-
cuencia, el ascenso del potencial de accién serd mucho mas
lento que el de las células rapidas. Después del ascenso, se
abriran los canales de potasio y la corriente de salida de este
ion producira la repolarizacién (fase 3). En el potencial de
accién de las células nodales no hay fase de meseta.1

Las células cardiacas son refractarias a la excitacion duran-
te el potencial de accidn, es decir, que no puede generarse
otro potencial de accidn. Existen dos periodos refractarios
diferentes:

- El periodo refractario absoluto, durante el cual no puede
desencadenarse otro potencial de accién, con indepen-
dencia de lo grande que sea el estimulo

« El periodo refractario relativo, durante el cual solamente
puede desencadenarse un potencial de accién cuando el
estimulo sea fuerte.

El periodo refractario absoluto empieza al inicio de la fase 0
y dura aproximadamente hasta la mitad de la fase 3. Este pe-
riodo refractario impedird que se inicie un nuevo potencial
de accion durante el previo, dando tiempo suficiente para
que se llene el ventriculo antes de la siguiente contraccion.
El periodo refractario absoluto en los miocitos ventricula-
res dura aproximadamente 250 ms en un corazén sano, de
manera que la frecuencia cardiaca maxima a la que podra
latidos el corazén de forma coordinada serd de 240 latidos
por minuto. Durante la fase 3 se reinician algunos canales
de sodio rapidos dependientes del voltaje y se ceban para
activarse de nuevo. Sin embargo, solo unos pocos lo hacen,
de modo que se necesita un estimulo grande. Este es el
periodo refractario relativo, que en los miocitos de trabajo
durara hasta que se alcance el potencial de reposo y podra
persistir hasta la fase 4 en las células nodales.’

Para que el corazén fusione de manera eficaz, el impulso
eléctrico o potencial de accidon generado por el nédulo
sinoauricular deberd propagarse a través del corazén de
manera coordinada. Esto se vera facilitado por un sistema
de conduccién especializado y por la presencia de uniones
intercelulares comunicantes de resistencia baja que permi-
tiran la propagacioén directa de la despolarizacién entre las
células.

El nédulo sinoauricular se localiza en la pared posterior alta
de la auricula derecha, en la unién con la vena cava supe-
rior. Desde el nédulo sinoauricular, el impulso se desplaza
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a través del miocardio auricular hasta el nédulo auriculo-
ventricular, donde la conduccién se retrasa aproximada-
mente 100 ms para permitir que se complete la contrac-
cion auricular antes que la despolarizacion ventricular.

El nédulo auriculoventricular, localizado en la parte supe-
rior del tabique interventricular, es el Unico punto en el
que la corriente pasa través del esqueleto fibroso desde
las auriculas hasta los ventriculos, en un corazon sano. El
noédulo auriculoventricular también sera capaz de actuar
como marcapasos de rescate en situaciones en las que el
noédulo sino auricular deje de funcionar, o cuando se inte-
rrumpa la comunicacién entre el nédulo sinoauricular y el
noduloauriculoventriclar.

El impulso entra entonces en el haz de His, que se desdo-
bla en las ramas derecha e izquierda. La rama izquierda
se subdivide en los hemifasciculos anterior y posterior.
Estos haces emiten fibras finas compuestas de miocitos
cardiacos especializados, llamados fibras de Purkinje, que
penetran en el miocardio ventricular.

El impulso generado se transmite de forma ordenada a
través de diferentes puntos por la anatomia cardiaca a fin
de lograr un movimiento de contraccién del conjunto del
miocardio coordinado de arriba hacia abajo, de izquierda
a derecha y de atras hacia delante, que consigue la eva-
cuacién del liquido de su interior.

Aqui se observa una nueva diferenciacion del tejido car-
diaco, consistente en la aparicion del sistema de trans-
mision, un tejido altamente diferenciado, distribuido por
toda la anatomia miocardica, encargado de lograr que la
actividad eléctrica consiga llegar a estimular a todas las
células con capacidad de contraccién.

Durante este camino seguido por el impulso, este se en-
cuentra con distintos focos o “estaciones” que constituyen
el sistema de transmisiéon miocérdico, donde el impulso
puede generarse o desde donde se transmite hasta el si-
guiente lugar de actividad.

La salida o lugar de inicio se encuentra en la auricula de-
recha y se denomina nodo sinusal, nodo sinoauricular o
nodo de Keith y Flack. Este es el que hace que el impulso
afecte a las auriculas, en un principio a la auricula derecha
y posteriormente a la izquierda, al desplazarse a través de
los haces intermodales anterior, medio y posterior (Bach-
man, Wenkeback y Thorel) hasta que llega a la siguiente
“estacion’; casi en la frontera entre auriculas y ventriculos.
Este es el denominado nodo auriculoventricular o nodo
de Aschoff-Tawara, que se encuentra sobre el tabique
interventricular, en su parte mas alta, levemente hacia la
izquierda.

En este enclave, y de forma fisioldgica, el estimulo dismi-
nuye su velocidad, se ralentiza por unos milisegundos y
posteriormente se distribuye dividiéndose para dirigirse
hacia cada uno de los ventriculos. Esta divisidn se reali-
za mediante el haz de His, en sus dos ramas principales
derecha e izquierda, la cual posteriormente se divide en
anterior izquierda y posterior izquierda. De estas ramas, la
afectacion al resto de la estructura del miocardio se rea-
liza mediante la red de Purkinje, que conforma un entra-
mado nervioso que asegura la estimulacién del total de
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la masa muscular cardiaca. La conduccién del estimulo por
cada uno de las estructuras cardiacas tiene una velocidad
diferente, lo que hace que la despolarizacién no tenga una
velocidad igual en cada momento.

Asi, en el tejido auricular la velocidad es de 1 m/s, en el
nodo auriculoventricular de 0.2 m/s, en el haz de His y la
red de Purkinje de 4 m/s y por ultimo en el musculo ven-
tricular de 0.5 m/s. Como se ha comentado, esta actividad
eléctrica acaba generando en cada célula despolarizada un
vector eléctrico que determina el sentido de la despolariza-
cién. Estos pequenios vectores pueden sumarse y dar lugar
a uno que concentra la direccion de la despolarizacion glo-
bal. El vector resultante de esta estimulacion se encuentra
orientado de derecha a izquierda, de atrds hacia adelante y
de arriba hacia abajo, siguiendo los pasos de la despolariza-
cion o estimulacion cardiaca. Este vector es la representa-
cién grafica de lo que se define como eje eléctrico.’

La excitacion del corazoén suele producirse de forma orde-
nada, lo que permite un bombeo eficaz de la sangre. Esta
excitacién ordenada se produce por el sistema de conduc-
cion cardiaco. El nédulo sinoauricular es el marcapasos del
corazén, e inicia la diseminacién de los potenciales de ac-
cion por las auriculas. Esta diseminacién de la excitacion
llega al nédulo auriculoventricular, en el que la conduccién
se retrasa, de forma que se produce la contraccién de las
auriculas y los ventriculos se pueden llenar bien. La exci-
tacion pasa después con rapidez a los ventriculos por las
fibras de Purkinje, de modo que los miocitos ventriculares
se contraen de forma coordinada.?

El sistema nervioso auténomo controlo diversos aspectos
de la funcién cardiaca, como la frecuencia cardiaca y la
potencia de la contraccién. Sin embargo, para el funciona-
miento del corazén no es necesario que la inervacién este
intacta. De hecho, un paciente trasplantado de corazén,
cuyo nuevo corazén estd totalmente desnervado, puede
adaptarse bien a situaciones de sobrecarga.?

En los seres humanos el nédulo sinoauricular mide unos
8 mm de longitud y 2 mm de grosor, y se localiza en la zona
posterior, en un surco situado en la unién entre la vena cava
superior y la auricula derecha. Como dijimos anteriormente,
este es el encargado de crear el impulso cardiaco que se ira
moviendo a lo largo de todo el sistema cardiaco. En el né-
dulo sinoauricular se recogen fundamentalmente dos tipos
de células:

+ Células pequenasy redondas, con pocos organulos y mio-
fibrillas. Posiblemente sean este tipo de células las que
lleven a cabo las funciones de marcapasos.

« Células alargadas y delgadas, de aspecto intermedio en-
tre los miocitos auriculares redondeados y los “normales”.
Estas serian las células encargadas de transmitir el esti-
mulo dentro del nddulo y a los alrededores de este.?

La onda de excitacion llega a los ventriculos a través del
noédulo auriculoventricular. En los seres humanos este né-
dulo mide unos 15 mm de longitud, 10 mm de altura y 3
mm de grosor. El nédulo estd situado en la parte posterior,
al lado derecho del tabique interauricular, cerca del orificio
del seno coronario. El nédulo auriculoventricular contiene
los dos tipos celulares descritos en el nédulo sinoauricular,
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pero las células redondeadas aparecen en menor nimero
y son mas predominantes las células alargadas. 3 El né-
dulo auriculoventricular esta constituido por tres regiones
funcionales:

+ Laregién auriculonodal o zona de transicién entre la au-
ricula y el resto del nédulo

« La region nodular o tercio medio del nédulo auriculo-
ventricular

+ La regién nodular-His o zona en la que las fibras nodu-
lares se confunden de forma gradual con el haz de His,
que es la parte de conduccion especializado de los ven-
triculos.

En condiciones normales, el nédulo auriculoventricular y
el haz de His son las Unicas vias por las cuales el impulso
cardiaco viaja desde las auriculas a los ventriculos.?

El haz de His desciende aproximadamente 1 cm por de-
bajo del endocardio en el lado derecho del tabique inter-
ventricular y se divide en las ramas derecha e izquierda.
La rama derecha del Haz, que es la continuacién directa
del Haz de His, sigue descendiendo por el lado derecho
del tabique interventricular. La rama izquierda, que es
notablemente mas gruesa que la derecha, se origina casi
perpendicular al haz de His y perfora el tabique interven-
tricular. En la regién subendocardica del lado izquierdo
del tabique interventricular, la rama izquierda se divide
en una divisién anterior, delgada, y otra posterior, gruesa.
La rama derecha del Haz y las dos divisiones se la rama
izquierda se acaban subdividiendo en una compleja red
de fibras de conduccién, denominadas fibras de Purkinje,
que se extiende por las superficies subendocardicas de
los dos ventriculos. Las fibras de Purkinje tienen sarco-
meros abundantes dispuestos de forma lineal, igual que
los miocitos y son las células mas anchas del corazén, con
diametros de 70 a 80 nandmetros, que contrastan con los
10-15 nanémetros de los miocitos ventriculares. En parte,
este gran didmetro es responsable de que la velocidad de
conduccion en las fibras de Purkinje sea superior a la que
se observa en cualquier otro tipo de fibras del corazon.
Esta mayor velocidad de conduccién permite una activa-
cion rapida de toda la superficie endocardica ventricular.?

La frecuencia a la que se produce la despolarizacion es-
pontanea en las células nodales dependerd de la pen-
diente del potencial del marcapasos. Tanto el nédulo si-
noauricular como el auriculoventricular estan inervados
por fibras simpdticas y parasimpaticas, que ejerceran esti-
mulos cronotrépicos (efectos sobre la frecuencia cardiaca)
contrapuestos al modificar la pendiente del potencial del
marcapasos.

En el corazén desnervado, el nédulo sinoauricular se des-
polariza espontdneamente a una frecuencia aproximada
de 100 latidos por minuto, y el nédulo auriculoventricu-
lar a 30-50 latidos por minuto. En circunstancias norma-
les, el nédulo sinoauricular es el marcapasos dominante
y determina la frecuencia cardiaca. Cuando el nédulo si-
noauricular deje de funcionar, o cuando se interrumpa la
conduccion desde el nddulo sinoauricular hasta el auricu-
loventricular, este ultimo se convertird en el marcapasos
dominante.



Las fibras simpaticas liberan noradrenalina/norepinefrina,
queactuasobrelos receptores 31, paraaumentar la permea-
bilidad de la membrana plasmatica de las células nodales al
socioy al calcio, aumentando la pendiente del potencial del
marcapasos. Esto provoca una mayor tasa de activacion del
noédulo sinoauricular, aumentando la frecuencia cardiaca y
disminuyendo el retraso de la conduccién en el nédulo au-
riculoventricular.

Las fibras parasimpaticas liberan acetilcolina, que actua
sobre los receptores muscarinicos M2, aumentando la per-
meabilidad al potasio y disminuyendo la del sodio y el cal-
cio. Esto disminuye la pendiente del potencial del marcapa-
sos, reduciendo la frecuencia cardiaca. Aparte, el aumento
de la actividad parasimpatica provoca una hiperpolariza-
cién leve al final de cada potencia de accidn, disminuyendo
aun mas la frecuencia cardiaca. En condiciones de reposo,
el sistema nervioso parasimpatico ejerce una influencia
constante sobre el nédulo sinoauricular a través del nervio
vago, rebajando la frecuencia cardiaca a unos 70 latidos por
minuto. La frecuencia cardiaca aumenta cuando se bloquea
esta influencia parasimpatica.’

EL CICLO CARDIACO

El ciclo cardiaco es la secuencia de los cambios de presién y
volumen que ocurren durante la actividad cardiaca.’ El ciclo
cardiaco es el periodo que transcurre desde el final de una
contraccion cardiaca al final de la siguiente.? El ciclo cardia-
co dura 0.8 segundos a una frecuencia cardiaca en reposo
de aproximadamente 75 latidos por minuto. Se divide en
diastole y sistole, que duran aproximadamente 0.53 y 0.27
segundos, respectivamente. Es util recordar que, en el ciclo
cardiaco:

« La sangre fluye siguiendo un gradiente de presién

+ La posicién de una valvula dependerd del gradiente de
presion a través de ella.

El ciclo ventricular consta de cuatro fases.

1. Llenado ventricular (didstole). Las auriculas y los ventri-
culos se encuentran inicialmente relajados y se produce
llenado pasivo por la presién venosa central y la pre-
sién venosa pulmonar. El llenado genera la distensién
del ventriculo provocando que aumente la presion. El
llenado ventricular pasivo se detiene cuando la presion
ventricular llega a igualar a la presién venosa pulmonar.
La contraccion de las auriculas aumenta aun mas el lle-
nado de los ventriculos. Esto supone aproximadamente
el 15-20% del llenado ventricular en reposo, siendo mas
importante durante el ejercicio, ya que el tiempo para el
llenado ventricular pasivo es menor. El volumen de san-
gre en el ventriculo al final de la diastole se denomina
volumen telediastolico.’

2. Contraccidon isovolumétrica (sistole). La contraccion
ventricular aumenta la presiéon ventricular. Las vélvulas
auriculoventriculares se cierran pronto durante la sistole
a medida que la presidén ventricular aumenta por encima
de la presidn auricular. De este modo, se crea una camara
cerrada, ya que todas las valvulas estaran cerradas.' La
fase que va desde el comienzo de la sistole ventricular
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hasta la apertura de las vélvulas semilunares, cuando
la presién ventricular aumenta de forma brusca, se de-
nomina “periodo de contraccién isovolumétrica”. Este
término resulta adecuado porque el volumen ventricu-
lar permanece constante durante este breve periodo.
La aparicién de la contraccion isovolumétrica coincide
con el pico de la onda R en el electrocardiograma, el
comienzo del primer tono cardiaco y el incremento de
la presidn ventricular tras la contraccién auricular?® La
contraccion ventricular continua, provocando una ele-
vacioén rapida de la presion ventricular. No se expulsa
sangre desde los ventriculos, ya que la presién aértica/
pulmonar es mayor que la de los ventriculos, mante-
niendo cerradas las vélvulas adrticas y pulmonar.

3. Eyeccion (sistole). La presion ventricular aumenta a me-
dida que continua la contraccién, abriendo las valvulas
adrtica y pulmonar. Esto causa la eyeccién de sangre
desde los ventriculos y una elevacién rapida de la pre-
sion arterial. El impulso de la sangre impide el cierre
inmediato de la valvula, incluso cuando la presién ven-
tricular desciende por debajo de la presion arterial. A
la larga, las vélvulas arteriales se cierran creando una
fluctuacion breve de la presion arterial conocida como
escotadura dicrota. El ventriculo no se vacia por com-
pleto, con un volumen telesistolico de aproximada-
mente el 40-50%, que podria usarse para aumentar el
volumen sistélico en caso de necesidad. La fraccion de
eyeccion (proporcién de sangre expulsada durante la
sistole) es normalmente del 50-60%.

4. Relajacién isovolumétrica (didstole). Las dos series de
valvulas estan cerradas mientras los ventriculos se rela-
jan. Las valvulas auriculoventriculares se abren cuando
la presion ventricular desciende por debajo de la pre-
sion auricular y se repite el ciclo.

En cada latido se contrae el ventriculo izquierdo e impulsa
la sangre dentro de la arteria aorta. El nimero de latidos
por minuto se denomina frecuencia cardiaca. La frecuen-
cia cardiaca normal en el adulto es de 60-100 latidos por
minuto y la frecuencia media es de 72 latidos por minuto.?

Los ruidos cardiacos son aquellos producidos por el cie-
rre de las valvulas cardiacas. El periodo de tiempo entre el
primer y segundo ruido corresponde a la sistole ventricu-
lar, y el tiempo entre el segundo y el primero corresponde
a la diéstole ventricular.

« S1 o primer ruido cardiaco es el cierre simultaneo de las
vélvulas mitral y tricspide.

+ S2 o segundo ruido cardiaco es el cierre de las valvulas
aortica y pulmonar 2.

ECG NORMAL

Las células miocardicas tienen una gran capacidad para
transmitir el impulso nervioso. En reposo estan polariza-
das con energia negativa (-). Al recibir un estimulo eléc-
trico se despolarizan con energia positiva (+) y se con-
traen. Esta despolarizacién es la energia que se registra
en el electrocardiograma.?
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En condiciones normales, el estimulo cardiaco se inicia en
el nédulo sinusal, que se localiza en la auricula derecha, al
lado de la desembocadura de la cava, y produce entre 60
y 100 latidos por minuto. Se conoce también al nédulo si-
nusal como el marcapasos fisiolégico.

El impulso despolariza las auriculas, que se contraen a su
vez, dando lugar a la onda P, y llega al nédulo auriculoven-
tricular a través de tres fasciculos de fibras: El fasciculo ante-
rior o haz de Bachmann, el medio o haz de Weckenbach y el
posterior o haz de Thorel. En el nédulo auriculoventricular,
la onda eléctrica sufre una pausa fisioldgica, que permite a
las auriculas vaciarse completamente. Una vez atravesado
el nédulo auriculoventricular, la energia viaja por el haz de
His, que se divide en rama izquierda y rama derecha, y de
ahi pasa a las fibras de Purkinje, produciendo la despola-
rizacion ventricular que en el electrocardiograma aparece
como el complejo QRS. Finalmente, el ventriculo se repola-
riza de nuevo y en el trazado podemos ver la onda T.?

El ritmo cardiaco normalmente es regular. Se considera
anormal si el ritmo es irregular y mantenido en el tiempo.?
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El electrocardiograma normal consta de doce derivacio-
nes. Las derivaciones se pueden definir como las diferen-
tes versiones o “fotografias” del corazdn que son recogi-
das desde los electrodos o desde la conjuncién de dos
de ellos. De esta forma, intentamos conocer la actividad
eléctrica de todas las zonas cardiacas, identificando o limi-
tando el lugar donde ocurre la alteracién. Asi, obtendre-
mos derivaciones unipolares, que solamente utilizan un
electrodo para dar una imagen cardiaca, y bipolares, que
utilizan dos electrodos. Se consideran derivaciones unipo-
lares las aVR, aVL, a VF y todas las derivaciones precordia-
les de V1 a V6, y se consideran bipolares las DI, DIl y DIII.?

Para que siempre se considere el analisis de la misma zona
y se determine la alteracién en un espacio determinado,
es imprescindible que la colocacién de las derivaciones
sea siempre la misma, en caso contrario lo que estariamos
viendo en cada ocasion seria diferente y no se correspon-
deria con la realidad.

Se diferencian dos tipos de ondas en el electrocardiogra-
ma en relacion con la linea isoeléctrica:

Imagen 3. Colocacion de los electrodos en el paciente. Fuente: Guarda Salazar E, Fajuri Noemi A, Paredes Cdrdenas A. Fisiopatologia de las enferme-

dades cardiovasculares. Ediciones UC; 2016.
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- Positivas: Deflexién hacia arriba
+ Negativas: Deflexion hacia abajo

Como cada electrodo “mira” el corazén desde un punto fijo,
cuando el impulso se acerca a ese electrodo, la onda que
produce es positiva, mientras que cuando se aleja es nega-
tiva.?

Se ha de tener en cuenta que cuando la onda de despo-
larizacién se dirige hacia el electrodo que recoge la activi-
dad, el registro grafico serd una onda positiva, mientras que
cuando el sentido de la despolarizacion se aleja de la deri-
vacion el signo de la onda serd negativo. Los electrodos se
colocan siempre siguiendo referencias anatémicas:

+ aVR o rojo, sobre la cara anterior de la mufeca derecha o
en el hombro derecho

+ aVL o amarillo sobre la cara anterior de la mufieca izquier-
da o sobre el mismo hombro

+ aVF o verde sobre la cara anterior del tobillo izquierdo so-
bre la zona baja abdominal izquierda, sobre la fosa iliaca
izquierda

« Negro o tierra en la misma zona que el aVF, pero de la
pierna derecha o hemiabdomen derecho.

+ V1 en el cuarto espacio intercostal, linea paraesternal de-
recha o linea clavicular anterior derecha

« V2igual que V1, pero en el lado izquierdo
+ V3sesituaentreV2yV4

« V4 va en el quinto espacio intercostal, linea media clavi-
cular izquierda

« V5 en el quinto espacio intercostal, linea anterior axilar
izquierda

« V6 en el quinto espacio intercostal, linea media axilar.®

Las derivaciones dan a conocer los siguientes segmentos
cardiacos:

- aVR proporciona informacién sobre el interior de la auri-
cula derecha y el ventriculo del mismo lado

- aVL determina las alteraciones de la pared libre del ven-
triculo izquierdo

« aVF informa sobre la cara diafragmatica cardiaca

« Dl visualiza la pared libre del ventriculo izquierdo y tam-
bién levemente proporciona informacién sobre las cavi-
dades auriculares

- DIl valora sobre todo la actividad auricular y también in-
forma sobre la cara diafragmatica cardiaca

« DIl eminentemente da la imagen eléctrica de la cara infe-
rior o diafragmatica

« V1 ofrece informacién sobre el ventriculo derecho, las au-
riculas y parte del tabique interventricular

+ V2 informa sobre el ventriculo derecho y el tabique inter-
ventricular.
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+ V3 puede valorar el tabique interventricular y la cara an-
terior del ventriculo izquierdo

«+ V4 informa sobre la cara anterior del ventriculo izquier-
do

+ V5 y V6 aportan informacién sobre la acara lateral del
ventriculo izquierdo.®

El electrocardiograma es un registro de la actividad eléc-
trica del corazén obtenido a través de la medicién de los
cambios de la diferencia del potencial eléctrico a través
de la superficie corporal. Suele ser el primer estudio para
diagnosticar arritmias y la causa subyacente de un dolor
toracico.

Como la onda de despolarizacién se propaga por el mio-
cardio, en un momento dado habra zonas del miocardio
que se hayan excitado y otras que aun no lo hayan hecho.
Como resultado, habra una diferencia de potencial entre
ellas, una zona estara cargada negativamente, es decir,
excitada, y la otra estard cargada positivamente. Estas
areas podrian considerarse como los dos polos eléctricos
que constituyen el dipolo cardiaco.

Este dipolo dependerd del tamafo de la carga, el cual
dependera de la cantidad de musculo excitado, y de la
direccion en la que viaje la onda de despolarizacion. En
ausencia de actividad eléctrica en el corazén y el musculo
esquelético, el potencial de accion a través de la superficie
del cuerpo seria uniformemente positivo. El dipolo cardia-
co (actividad eléctrica en el corazén) alterara el potencial
eléctrico a través del cuerpo vy, al colocar los electrodos
en ciertas posiciones, podra medirse el dipolo cardiaco
y otros cambios del potencial en direcciones diferentes.
Esto proporcionara la base para la electrocardiografia.’

Por convencién, el electrocardiograma se registra usando
doce derivaciones." El término derivacidon se emplea para
sefalar la direccién en la cual se mide el potencial de ac-
cion, sin ser un electrodo fisico.! Se puede entender tam-
bién derivacion como la conexion eléctrica desde la piel
del paciente hasta un dispositivo de registro, el electro-
cardidgrafo, que mide la actividad eléctrica del corazon. El
sistema de derivaciones que se emplea para registrar un
electrocardiograma convencional se orienta en algunos
planos del cuerpo determinados.

El sistema original de derivaciones del electrocardiogra-
ma fue desarrollado por Willem Einthoven a comienzos
del siglo XX. En este sistema, la suma de los vectores de
toda actividad eléctrica cardiaca en un momento deter-
minado es el vector cardiaco resultante. Se considera que
esta fuerza eléctrica direccional se localiza en el centro de
un tridngulo equildtero cuyos vértices se localizan en los
hombros derecho e izquierdo y en la regién pubica. Este
triangulo, denominado tridngulo de Einthoven, se orienta
en el plano frontal del cuerpo. Por tanto, este sistema de
derivaciones solo detecta la proyeccién del vector cardia-
co resultante en este plano del cuerpo.?

También se pueden aplicar derivaciones sobre la piel del
torax, las denominadas derivaciones precordiales, para
determinar las proyecciones del vector cardiaco en los
planos sagital y transversal del cuerpo. Estas derivacio-
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nes precordiales se registran en seis puntos seleccionados
de las superficies anterior y lateral del térax en la vecindad
del corazén. Las derivaciones van desde el borde derecho
del esternén en el cuarto espacio intercostal (V1) hasta un
punto situado debajo del brazo izquierdo, en la linea media
axilar, en el quinto espacio intercostal (V6). Cada derivacion
precordial de V1 a V6 se define como derivacién positiva,
mientras que el centro del corazén es la derivacion nega-
tiva.?

La electrocardiografia es el estudio de las oscilaciones de
voltaje que sufre el miocardio durante el ciclo cardiaco. En
el dmbito de las urgencias, el electrocardiograma es una ex-
ploracién complementaria bésica que suministra una gran
cantidad de informacién, fundamentalmente para la valo-
racion del paciente con arritmias, con dolor toracico ante la
sospecha de cardiopatia isquémica y otro proceso cardiaco,
y en el paciente portador de marcapasos. Asimismo, tam-
bién es importante para el diagnéstico de los trastornos i6-
nicos y las intoxicaciones agudas con repercusién cardiaca
y de otros procesos.’

Las derivaciones de las extremidades visualizan el corazén
en el plano frontal.

Las derivaciones monopolares de una extremidad mediran
cualquier diferencia de potencial dirigida hacia su electro-
do positiva solitario desde una estimacion de potencial
cero. Son las derivaciones aVL, aVF y aVR. El potencial cero
se calculard promediando la aferencia procedente de las
tres derivaciones de las extremidades.

Las derivaciones bipolares formaran el tridngulo de Eintho-
ven alrededor del corazén. Registraran las diferencias de
potencial entre pares de derivaciones de extremidades.

« Derivacion I: De brazo derecho (aVR) a brazo izquierdo
(aVL), siendo el brazo izquierdo el positivo.

« Derivacién II: De brazo derecho (aVR) a pierna izquierda
(aVF), siendo la pierna izquierda la positiva

LL

Imagen 4. Tridngulo de Einthoven. Fuente: Guarda Salazar E, Fa-
juri Noemi A, Paredes Cdrdenas A. Fisiopatologia de las enfermedades
cardiovasculares. Ediciones UC; 2016.
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« Derivacién llI: De brazo izquierdo (aVL) a pierna izquier-
da (aVF), siendo la pierna izquierda la positiva.’

Las derivaciones toracicas o precordiales, que van de V1
a V6, son derivaciones monopolares que miden cualquier
cambio de potencial en el plano horizontal o transversal
y se disponen alrededor del lado izquierdo del térax. V1
se colocara en el cuarto espacio intercostal en el borde
esternal derecho, V2 en el borde esternal izquierdo, V4 se
colocard en el quinto espacio intercostal en la linea medio
clavicular, V5 en la linea axilar anterior y V6 en la linea me-
dia axilar. V3 se colocara entre V2 y V4.

Los elementos que constituyen un trazado electrocardio-
gréfico son:

« Onda P: Representa la despolarizacién auricular.

+ Intervalo PR: Desde el inicio de la onda P hasta el inicio
del complejo QRS (aproximadamente 120-200 milise-
gundos). Representa el tiempo que tarda la despolariza-
cién en propagarse a través de las auriculas y el impulso
para conducirlo a través del nédulo auriculoventricular
hasta el haz de His.

« Complejo QRS: Representa la despolarizacién ventricu-
lar y suele durar menos de 100 milisegundos. Se con-
sidera prolongado cuando dura més de 120 milisegun-
dos.

+ Segmento ST: Coincide con la fase de meseta del poten-
cial de accién ventricular y con la contraccidn ventricu-
lar. Suele ser isoeléctrico, es decir, plano, ya que los ven-
triculos se despolarizan por completo. Las anomalias en
el segmento ST pueden indicar isquemia o infarto.

« OndaT: Representa la repolarizacién ventricular

- Intervalo QT: Desde el inicio de la onda Q hasta el final
de la onda T, aproximadamente 400 milisegundos. Re-
presenta la despolarizacion eléctrica y la repolarizacién
de los ventriculos.

- Onda U: A veces se aprecia como una pequeia desvia-
cién después de la onda T y normalmente en la misma
direccion. El origen de la onda U es incierto, suele apre-
ciarse clasicamente en la hipopotasemia, pero también
en otras situaciones como hipocalcemia, hipomagnes-
emia e hipotermia. Parece que representa la repolariza-
cién tardia de las fibras de Purkinje.’

Todas las ondas electrocardiograficas tienen su denomi-
nacién, y cada una de ellas representa una actividad eléc-
trica diferente. Los intervalos son periodos de tiempo en
los que se deben buscar las pausas habituales de la trans-
misién del impulso cardiaco o las alteraciones relativas a
la disminucién o elongacién de estas pausas.

La onda P tiene forma simétrica y redondeada. Es la pri-
mera onda que aparece tras la linea isoeléctrica y se consi-
dera el inicio de la actividad del ciclo cardiaco. Representa
la actividad o despolarizacion auricular. La primera mitad
de la onda corresponderia a la auricula derecha por ser
la primera en activarse, al estar localizado en ella el nodo
sinoauricular o sinusal, y la segunda mitad de la onda co-
rresponde a la auricula izquierda. En condiciones norma-
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Imagen 5. Electrocardiograma normal, ritmo sinusal. Fuente: Toinga Villafuerte, S., Disefio e implementacion de un mddulo diddctico para la ense-

Aanza interactiva del concepto de tridngulo de Einthoven. Quito: 2017.

les, la onda P es positiva en todas las derivaciones excepto
aVR y V1. En ocasiones, y en personas delgadas, puede ser
también negativa en V2 sin que suponga un problema o al-
teracion.® La onda P en aVR es siempre positiva, mientras
que en V1 es isodifasica y puede ser positiva o negativa.?

El intervalo PR es el que va desde el comienzo de la onda
P hasta el inicio del complejo QRS. Debe encontrarse entre
0.12y 0.2 segundos, de 3 a 5 cuadrados pequeios, y repre-
senta el tiempo de activaciéon auricular y el tiempo que tar-
da el impulso en llegar al nodo auriculoventriculary comen-
zar la excitacion del ventriculo.

Elintervalo Q-S es realmente mas conocido como complejo
QRS, y estd constituido por las siguientes ondas:

+ La onda Q esta definida como toda negatividad del com-
plejo que precede a una positividad. Representa la activa-
cion del eje intraventricular. No debe ser ancha ni profun-
da como para superar un tercio del QRS, ya que esto seria
un signo de cicatrices necréticas.” Puede no aparecer. Se
considera patoldgica si supera 5 del tamafio de R o una
anchurade 1 mm.2

« La onda R es la positividad del complejo y representa la
despolarizacion del ventriculo izquierdo y de parte del
derecho.

« La onda S es la negatividad que sigue a una positividad
en el complejo y define la despolarizacién en la parte ba-
sal del ventriculo derecho.

Las tres ondas representan el periodo de despolarizacién
de los ventriculos o el momento de la contraccion ventricu-
lar, siento este el momento mecanicamente mas importan-
te del ciclo cardiaco. La morfologia del complejo varia se-
gun la derivacion en la que se valore. Asi, pasa de una forma
eminentemente negativa en las precordiales derechas has-
ta una completamente positiva en las precordiales izquier-
das. La transicién del complejo, o el punto donde aparece
la equidad entre las ondas, suele encontrarse en las deri-

vaciones V3-V4. Esto ocurre por la posicién de los elec-
trodos y la direccién del vector eléctrico. Asi, cuando el
vector “se acerca” hacia el electrodo, la onda resultante es
mas positiva, como ocurre en las precordiales izquierdas,
mientras que si se aleja la onda aparecera como negativa,
tal y como ocurre en las precordiales derechas. El tiempo
que debe durar la despolarizacion ventricular es de 0.08 a
0.10 segundos, es decir, de 2 a 2.5 cuadraditos.® Tiempos
superiores pueden indicar bloqueos de rama del haz de
His. Mas adelante explicaremos el vector eléctrico y cdmo
se comporta, y entenderemos mejor estos conceptos.

El intervalo QT se encuentra desde el comienzo del com-
plejo o de la onda Q hasta el final de la ondaT. Su tamaiio
depende de la frecuencia cardiaca. A frecuencias altas el
intervalo se acorta, mientras que en frecuencias bajas se
puede elongar. En condiciones normales de frecuencia,
el intervalo QT suele durar entre 0.42 y 0.44 segundos.
Cuando se prolonga, aumenta el tiempo de “fragilidad
ventricular’, ya que ese instante previo a la repolarizacién
es muy vulnerable para la activacion cardiaca. El intervalo
determina el tiempo de activacion-desactivacion ventri-
cular, o toda la actividad de los ventriculos desde que se
despolarizan hasta que vuelven a la situacion de reposo.

La onda T representa la repolarizacién de las fibras ventri-
culares. En ella se recupera la carga interna negativa (de
reposo) que tienen las células. Su forma es asimétrica y
redondeada, con tendencia a agruparse hacia el lado de-
recho. Cuando la onda T se acumina (se hace mds picuda
y simétrica) puede deberse a alteraciones del potasio o
ser de origen isquémico. La onda T es positiva en todas
las derivaciones excepto en aVR y en V1. La inversion de
la onda T puede ser indicio de una alteracién de origen
isquémico que siempre se tiene que valorar.®> En aVR es
siempre negativa, mientras que enV1 e incluso en V2 pue-
de ser negativa sin significado patoldgico.

El segmento ST es el que aparece desde el final de la onda
S o punto J hasta el comienzo de la ondaT. En situacién de
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normalidad debe encontrarse alineado a la linea isoeléctri-
ca. Se puede considerar que hay una alteracién cuando se
desnivela sobre ella mas de un milimetro en las derivacio-
nes estandar o mas de dos en las precordiales.

La onda U es una onda pequena y positiva que aparece en
algunos pacientes. No tiene relevancia clinica, excepto en
las alteraciones del potasio. En la hipopotasemia, esta onda
aumenta de tamafio, fendmeno que es un criterio diagnds-
tico.’

Para realizar un anélisis sistematico y rapido del electrocar-
diograma, que permita detectar patologias importantes y
que puedan comprometer la vida del paciente, es necesario
establecer un orden en su interpretacién.

« Nombre, edad y sexo del paciente
« Existencia o no de complejos.’

« Tipos de complejos.

+ Frecuencia

« Ritmo

- Eje
- Complicaciones posibles.?

En cuanto a la existencia o no de complejos, se debe de-
terminar la aparicion de complejos QRS. Con ello se define
la importancia de los ritmos en los que estos no se en-
cuentran, y que siempre se relacionan con situaciones de
parada cardiorrespiratoria.’

Los complejos pueden dividirse en complejos anchos y
complejos estrechos. Se considera complejo ancho cuan-
do la activacidn ventricular es excesivamente larga (ma-
yor de 0.10 segundos) y se consideran estrechos o norma-
les, de activacion normalmente supraventricular, a los que
duran entre 0.08 y 0.10 segundos. 1

En cuanto a la frecuencia cardiaca, existen al menos dos
formas de calcularla. Para ello debemos saber que la velo-
cidad estandar del papel es de 25 mm/s, lo que significa
que, en un segundo, el papel se desplaza cinco cuadrados
grandes, es decir, 0.2 segundos por cuadrado grande y
0.04 segundos por cuadrado pequefno’. La frecuencia po-
dria medirse de varias formas:

Imagen 6. Eje cardiaco. Fuente: Toinga Villafuerte, S., Disefio e implementacion de un modulo diddctico para la ensefianza interactiva del concepto de

triagngulo de Einthoven. Quito: 2017.
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- La primera, la mas exacta, es multiplicar por seis. Sirve
tanto para ritmos regulares como irregulares. Consiste en
contar todos los QRS de la tira de ritmo y multiplicarlos
por 6.

+ La segunda consiste en contar cuadrados, pero es Unica-
mente valida para ritmos regulares y por lo tanto es me-
nos precisa. Consiste en elegir un QRS que coincida con
una linea vertical gruesa. La localizacion del siguiente
QRS nos permite conocer la frecuencia cardiaca contando
las lineas gruesas que hay entre ellos. Si el complejo apa-
rece en la primera linea gruesa, la frecuencia cardiaca sera
300 Ipm. Si aparece en la segunda, 150, etc.?

En cuanto al ritmo puede ser ritmico o arritmico. La ritmici-
dad de la actividad cardiaca es de vital importancia, ya que
de ella dependen muchas alteraciones con gran importan-
cia clinica.! Para saber si el trazado es regular o irregular hay
que tener en cuenta la distancia entre QRS. Tomando como
referencia la onda R (si no la hay, se toma la S) medir la dis-
tancia entre esa Ry la R del complejo siguiente. En un ritmo
regular la distancia R-R coincide en todos los complejos del
electrocardiograma. En un ritmo irregular la distancia R-R
no coincide.?

En cuanto al eje, es un vector’ que analiza la suma de los
vectores de la energia eléctrica que recorre el corazoén,
que normalmente es hacia abajo y hacia la izquierda del
paciente.? Es la direccion promedio que sigue la actividad
eléctrica del corazén. Como vemos en la imagen de abajo,
por la forma de despolarizaciéon de la masa muscular y por
su disposicion, el vector resultante suele tener un sentido
de arriba hacia abajo, con direccién de atras hacia delante y
comenzando a realizar su actividad sobre las auriculas, so-
bre todo la derecha, hacia el apex cardiaco. 5 Suele situarse
mas cercano a la derivacion I, pero estara en los limites de
la normalidad entre —30 y +90 grados.'

DI
aVR aVvL

DIl DIl

aVF

Figura 6-4. Tridngulo de Einthoven. Derivaciones unipolares y bipolares. avR, avL y avF:

derivaciones unipolares de los miembros. DI, DIl y DIz derivaciones bipolares o estdndar

«Dl=aVL - aVR
« DIl = aVF - aVR
« DIl = aVF - aVL

Imagen 7. Tridngulo de Einthoven. Fuente: Guarda Salazar E, Fa-
juri Noemi A, Paredes Cdrdenas A. Fisiopatologia de las enfermedades
cardiovasculares. Ediciones UC; 2016.
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Conocer el eje da informacién del estado del corazén. Una
zona infartada va a desviar el eje hacia el lado contrario
del infarto, mientras que una zona hipertréfica va a des-
viarlo hacia el mismo lado.

Para calcular el eje se utiliza el triangulo de Einthoven, ha-
ciendo coincidir las tres derivaciones en el centro y afa-
diéndole la representacién de las derivaciones |, Il y l1l.2

Las derivaciones estandar, colocadas sobre un plano fron-
tal, determinan un tridngulo, que llamamos triangulo de
Einthoven, en cuyo centro se puede localizar el corazén.
Este tridngulo a su vez estd cruzado por las derivaciones
I, 11,11, aVR, aVL y aVF, generando una escala hexagesimal
dividida en cortes de 30°. Sobre estos dngulos se puede
colocar el eje cardiaco.

Para facilitar la situacion se colocara en lugar de un tridn-
gulo un circulo sobre el que se imagina al sujeto. Cada di-
visién provocada por las derivaciones obtendra una pro-
porcién de 30°, tomando como 0° el eje horizontal, desde
el cual y en sentido de las manecillas del reloj se asigna
de forma positiva (hasta 180°) la gradacion, siendo las
medidas por encima del plano horizontal o antihorarias
las negativas y por debajo, positivas. En esta situacion, y
colocando las diferentes derivaciones tomando como re-
ferencia el centro del circulo, se observa que la medicion
de 0° corresponderia a la derivacién |, la de +30° al sen-
tido retrogrado de aVR, la de +60° a Il y la de +90° a aVF.
Cuando el impulso se aproxima hacia el electrodo que lo
observa, la onda resultante serd positiva, y negativa cuan-
do la actividad eléctrica se aleja de él. Usando esta maxi-
ma, cuando el QRS sea muy positivo en una derivacién, se
puede suponer que el eje o la suma de las despolarizacio-
nes eléctricas del corazén se dirigen hacia esta. Cuando
el QRS es muy negativo en una derivacion, el eje cardiaco
sera contrario a ella, y si el complejo es isodifasico en una
derivacién se puede deducir que el eje se encuentra en la
direccion de la derivacién que genera un angulo perpen-
dicular (902) a ella. En condiciones normales el eje se sitla
en el cuadrante inferior izquierdo (0° a 90°), pero se pue-
den considerar como normales limites entre —30°y +120°.
El eje cardiaco nos sirve para determinar hacia donde se
ha dirigido la actividad eléctrica del corazén y por tanto si
esto se ha realizado en la forma y direccién correctas. Con
ello se sabe si la masa miocardica se encuentra en la dis-
tribucién adecuaday si el sentido de la despolarizacién se
encuentra exento de problemas.®

Para el célculo del eje existen varias formas:

« Comprobar si el QRS en | y aVF es positivo, negativo o
isofasico, y transportarlo a la rueda. Si QRT es:

- Positivo en | y AVF: Eje normal

- Positivo en | y negativo en aVF: Eje desviado a la iz-
quierda

- Negativo en | y positivo en aVF: Eje desviado a la de-
recha

- Negativo en | y aVF: Desviacion externa del eje.

- Escoger la derivacion del plano frontal que tenga el QRS
mas isodifasico. La determinacion perpendicular a ella
determina el eje. Este método es mas exacto.?
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Imagen 8. Eje eléctrico. Fuente: elaboracion propia.

Al realizar este calculo podremos encontrar diferentes tipos
de eje:

« Normal: Entre —30° y 90°.2 El vector del eje se encuentra
en el cuadrante inferior izquierdo. En personas mayores
de 40 afos, el eje eléctrico puede estar a -30° sin que exis-
ta patologia.’

« Desviado a la izquierda: Entre —30° y —90° 2. El vector se
encuentra en el cuadrante superior izquierdo. En este
caso el vector del eje se encuentra.? Aparece en hipertro-
fia ventricular izquierda, bloqueo de rama izquierda y co-
razones normales cuando el diafragma esta elevado (por
ejemplo, en obesidad, embarazo, ascitis, etc.)’

« Desviado a la derecha: Entre 90° y 180°.2 El vector se en-
cuentra en el cuadrante inferior derecho. Aparece en la hi-
pertrofia ventricular derecha, el bloqueo de rama derecha
y en corazones normales de algunos sujetos con diafrag-
ma descendido, por ejemplo, en el enfisema.’

« Dextrocardia: Entre —90°y 180°. El eje eléctrico se encuen-
tra opuesto al normal, en el cuadrante superior derecho.
Aparece en ciertas patologias congénitas con hipertrofia
ventricular derecha basal.”

Cuando hablamos de posibles complicaciones nos referi-
mos a buscar alteraciones eléctricas que indiquen proble-
mas cardiacos. Para ello debemos revisar:

« Existencia de onda P con morfologia normal

+ Todas las ondas P se siguen de un complejo QRS
+ Los QRS son de tamafio y morfologia normal

+ OndaT normal

« Aparicidn de extrasistoles?

Como resumen de este apartado, recordar que es importan-
te reconocer los hallazgos caracteristicos de un electrocar-
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diograma normal para poder estar sobre aviso cuando no
se observan estos rasgos y establecer las diferencias con
las anormalidades que deben alertarnos ante un paciente
con posibles alteraciones cardiacas. Estas normalidades
son:

La onda p sera positiva en todos los trazados excepto en
aVRy V1, y siempre debe ir seguida de un complejo QRS.

El segmento PR no debe superar los 0.20 segundos.

El complejo QRS sera de predominancia positiva en todas
las derivaciones excepto las enfocadas al lado derecho, en
las que aparece una onda negativa de mayor tamafo (aVR,
V1 yV2). El complejo equifasico aparece normalmente en
las precordiales V3 o V4.

El cambio del complejo en las derivaciones precordiales
torna de un complejorSenV1aRsenV6

Laduraciéndelcomplejosesituaentre0.08y0.10segundos

La onda Q no debe ser superior a un tercio del tamano
total del complejo y no debe ser profunda.

La onda T serd positiva en todas las derivaciones excepto
enaVRy/o V1.

El segmento ST se mantendra isoeléctrico en todas las de-
rivaciones. No puede haber desnivelaciones superiores a
1 mm en estandar o 2 mm en precordiales.’

ARRITMIAS

Para comenzar a hablar de las arritmias, en primer lugar,
debemos definir los ritmos fisioldgicos, para poder mas
tarde diferenciar aquellos que no lo son.

Ritmo sinusal: Es el ritmo normal del corazén. Presenta to-
das las ondas, sin alteraciones. Entre 60 y 80 latidos por
minuto. Regular. QRS estrecho. Onda P sinusal, positiva en
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Imagen 9. Ritmo sinusal. Fuente: Guarda Salazar E, Fajuri Noemi A, Paredes Cdrdenas A. Fisiopatologia de las enfermedades cardiovasculares.

Ediciones UC; 2016.

Il y negativa en aVR. Todas las ondas aparecen y son nor-
males.? Todos los complejos QRS estan precedidos de una
onda P, siguiendo una relacion 1:1. El intervalo P-R perma-
nece constante.

Taquicardia sinusal: Es un ritmo iniciado en el nédulo si-
nusal. Definimos taquicardia como la frecuencia cardiaca
superior a 100 latidos por minuto.2 Puede ser consecuencia
de la practica de deporte, estrés o enfermedades como la
fiebre o el hipertiroidismo. Al tratar la causa desaparece la
taquicardia. La FC es mayor de 100, aunque raramente su-
pera los 180 latidos por minuto. Es regular, de QRS estrecho
y todas las ondas aparecen y son normales.® Onda P sinusal.?
La taquicardia sinusal, con una frecuencia superior a 80-100
latidos por minuto, no suele tener frecuencias demasiado
elevadas que superen los 120-130 latidos por minuto y sus
causas son habitualmente el aumento de la demanda meta-
bdlica por parte del organismo, por causas como ejercicio,
estado febriles, nerviosismo, etc. o el consumo de sustan-
cias estimulantes como cafeina, tabaco y otras Tampoco
existe habitualmente una situacion clinica de importancia,
aunque si se alcanza una frecuencia alta pueden aparecer

sintomas de sensibilizacién cardiaca como palpitaciones
y opresion tordcica.’

Bradicardia sinusal: Es un ritmo iniciado en el nédulo si-
nusal. Puede ser totalmente fisioldgico y habitualmente
no suele tratarse.’ Definimos bradicardia como frecuen-
cia cardiaca inferior a 60 latidos por minuto.? Es una fre-
cuencia cardiaca inferior a 60 latidos por minuto, regular,
de QRS estrecho, con onda P sinusal, en el que todas las
ondas aparecen y son normales.? Suele encontrarse en
corazones de deportistas sometidos a ejercicio fisico y
entrenamiento intensos, aunque en ocasiones puede in-
cluso ser de causa idiopatica. Sus frecuencias no suelen
estar por debajo de 50 latidos por minuto y habitualmen-
te no suelen tener clinica asociada.’ Los pacientes suelen
estar asintomaticos y no se necesita ningun tratamiento.
Sin embargo, en algunas ocasiones puede aparecer sin-
cope, hipotensidn o disnea. En dichas circunstancias po-
dria necesitarse la administracién intravenosa de atropina
o isoprenalidna, o bien la colocacién de un marcapasos
transitorio para acelerar la frecuencia cardiaca hasta que
se trate el proceso subyacente.’

Imagen 10. Taquicardia sinusal. Fuente: Saturno Chiu G. Cardiologia. Distrito Federal: El Manual Moderno; 2017.
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Imagen 11. Bradicardia sinusal: Fuente: Saturno Chiu G. Cardiologia. Distrito Federal: El Manual Moderno; 2017.

Pausa o paro sinusal: El impulso que se origina en nédulo
sinusal de forma habitual. Aparece una pausa durante un
tiempo determinado y después se retoma el ritmo que
puede ser recomenzado por el nédulo sinusal y tener las
mismas caracteristicas, o aparecer un ritmo ectépico de ca-
racteristicas y morfologia diferentes a las del ritmo anterior.®
Su etiologia es variada:

« Personas vagotoénicas o con hipersensibilidad del seno
carotideo

« Secundaria a fdrmacos como digital, quinidina o parasim-
paticomiméticos.

« Alteraciones hidroelectroliticas, como por ejemplo la hi-
perpotasemia

. Cardiopatias como la miocarditis o el infarto agudo de
miocardio, que afectan al nédulo sinusal

« latrogénica, como el masaje del seno carotideo en ancia-
nos o pacientes con seno hipersensible.”

En el electrocardiograma aparece un ritmo sinusal con in-
tervalos P-P irregulares con la presencia de pausas que
surgen sin una candencia determinada. El intervalo PP que
incluye la pausa no es multiplo del intervalo P-P del ritmo
de base, caracteristica que lo diferencia del bloqueo auricu-
loventricular de segundo grado tipo 1.7

Arritmia sinusal o respiratoria, es un ritmo sinusal irregular.
El ritmo se origina en el nédulo sinusal y discurre por el sis-
tema de excitoconduccion de forma normal, sin embargo,
es arritmico. Puede deberse a enfermedades del nédulo
sinoauricular, aunque se origina durante la respiracion se
conoce como arritmia respiratoria y es fisioldgica. En ella, la
frecuencia cardiaca aumenta durante la inspiracion y dismi-
nuye el final de esta. Es un ritmo con una frecuencia cardia-
ca entre 60 y 80 latidos por minuto, irregular, con una onda
p normal y un QRS estrecho.?

Ahora bien, cuando un electrocardiograma no se ajusta a
ninguno de estos ritmos tendremos ante nosotros un elec-
trocardiograma patoldgico. Esto puede deberse a varios
factores:

« Hipertrofia: La aparicidn de alteraciones en la morfologia
de la onda P o del complejo QRS nos permiten valorar la
hipertrofia ventricular.’
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. Signos de isquemia y/o necrosis: Se identifican por la
aparicion de ondas Q patoldgicas, inversiones o acumi-
naciones de la ondaT o alteraciones en la nivelacion del
segmento ST o del punto J.°

« Patologias no cardiacas.

- Hipopotasemia: Causa intervalo QT prolongado, onda
T pequefa, onda U

- Hiperpotasemia: Causa ondas T picudas, QRS ancho,
onda P ausente

- Hipercalcemia: Causa intervalo QT corto
- Hipocalcemia: Causa intervalo QT largo

- Hipotermia: Causa bradicardia, ondas J/ondas de
Osborn (desviaciones positivas en la unién entre el
complejo QRS y el segmento ST), artefactos de base
por haber escalofrios, riesgo de arritmias cuando se
recalienta al paciente

- Digoxina: Causa una pendiente descendente del seg-
mento ST (configuracién en “cubeta invertida”), inver-
sibndelaondaT

- Toxicidad de digoxina: Causa bloqueo auriculoventri-
cular, taquicardia auricular, arritmias ventriculares.!

« Arritmias: Cuando la transmisién del impulso se realiza
de forma andmala, el resultado obtenido en el trazado
electrocardiografico es una arritmia.> Arritmia es el ter-
mino empleado para describir una irregularidad en el
latido normal del corazén o en su sistema de conduc-
cion eléctrico'. Las alteraciones de la generacién de los
impulsos incluyen las que se originan en el nédulo sino
auricular y las que se generan en diversos focos ectépi-
cos. Las principales alteraciones del a propagacién de
los impulsos son las arritmias por reentrada y los blo-
queos de la conduccién.?

Las arritmias cardiacas constituyen un problema frecuen-
te en la asistencia en urgencias. Su forma de presentacion
varia desde una anormalidad electrocardiogriéfica aislada
detectada casualmente en un paciente asintomatico has-
ta una emergencia médica. Su caracter potencialmente
letal y su frecuente repercusiéon hemodinamica hacen que
sea necesario establecer un diagndstico y un tratamiento
precoces.



Siempre hay que tener presente que se trata al paciente
que padece una arritmia y no a la alteracion electrocardio-
gréfica, por lo que es imprescindible que antes de adoptar
una actitud terapéutica se realice una valoracién del enfer-
mo, para descartar inestabilidad hemodindmica y conocer
si los sintomas son producidos por la arritmia o si ésta forma
parte de la expresion clinica de otro proceso ya sea cardiaco
o extracardiaco.”

Las arritmias se pueden clasificar en un primer momento
por la frecuencia, creando asi dos grandes grupos: Bradia-
rritmias y taquiarritmias. Las primeras son aquellas con
frecuencias cardiacas por debajo de los 100 latidos por mi-
nuto y las segundas aquellas con frecuencias por encima
de los 100 latidos por minuto.> También se pueden clasifi-
car en funcién de la zona en la que se produce la arritmia,
hablando en este caso de arritmias nodales, auriculares o
supraventriculares, arritmias de la unién o arritmias ventri-
culares.®

En las arritmias auriculares el corazén utiliza su marcapasos
natural, que es el nédulo sinusal, para comenzar su estimu-
lacién en cada latido. Cuando la frecuencia de estimulacién
del nédulo sinusal se altera, se pueden reconocer arritmias
sinusales como la bradicardia sinusal y la taquicardia sinusal.

Otras arritmias que se pueden detectar en la auricula son
los complejos auriculares prematuros o extrasistoles auricu-
lares. Aparecen como consecuencia de la excitacion de un
grupo de células, en este caso auriculares (foco ectopico),
que son capaces de eutoexcitarse y de provocar un estimu-
lo que es seguido por el resto de la auricula hasta el punto
que llega incluso a estimular el nodo auriculoventricular,
provocando un complejo QRS normal.® Esta excitacién se
produce antes del latido normal.2 En personas sanas puede
aparecer espontaneamente o inducidas por estimulantes
como alcohol, tabaco o café.” La alteracion electrocardio-
gréfica suele aparecer en la morfologia de la onda P y en
el PR, que llega a ser demasiado corto. Como en todas las
extrasistoles, en el complejo auricular prematuro aparece
tras el complejo una pausa compensadora. Esta situacién
también se observa en la extrasistole ventricular. Las pausas
compensatorias pueden ser de dos tipos:

« Pausa compensadora completa: Transcurre en el mismo
tiempo que transcurriria entre tres latidos normales.

« Pausa compensadora incompleta: El tiempo transcurrido
es inferior al que transcurre entre tres latidos normales.?

La importancia clinica de los complejos auriculares prema-
turos es escasa, salvo que se den en una gran cantidad, caso
en el que el paciente notard signos como palpitaciones,
opresién tordcica y otros como consecuencia de la taqui-
cardia que puede acompanarlos.®
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Existen otras formas de taquicardia que se producen en la
auricula, algunas como consecuencia de la aparicién de
focos ectdpicos y otras por hiperexcitabilidad auricular.®
La taquicardia auricular es una arritmia generada en el te-
jido auricular. La frecuencia cardiaca suele ser de 150-200
latidos por minuto. Como el origen de la taquicardia no es
el nédulo sinoauricular, la morfologia y el eje de la onda
P podrian ser diferentes de los normales. Hay diferentes
procesos que pueden desencadenar una taquicardia au-
ricular:

« Anomalia cardiaca estructural

Arteriopatia coronaria
- Toxicidad digitalica’

- Enfermedad pulmonar obstructiva crénica, cor pulmo-
nale, tiroxicosis’

El pulso en estos casos puede ser rapido y de intensidad
variable. El electrocardiograma puede mostrar una con-
duccién 1:1 o grados variables de bloqueo auriculoven-
tricular. A veces es complicado diagnosticar la taquicardia
auricular por no poder diferenciarla del fluter. El diagnés-
tico puede facilitarse potenciando un bloqueo auriculo-
ventricular y facilitando la visualizacion de la actividad
auricular de base, es decir, la morfologia y frecuencia de la
onda P. Esto puede conseguirse mediante:

« Una maniobra de Valsalva o masaje del seno carotideo,
que aumentara la estimulacién vagal

« Administracion de adenosina intravenosa, que provo-
cara un bloqueo auriculoventricular.

En cuanto al tratamiento, deberd tratarse la causa subya-
cente, como puede ser la intoxicaciéon por digital. Entre
los farmacos que se utilizan para tratar la taquicardia au-
ricular estan:

« Bloqueantes del nédulo auriculoventricular como la
digoxina, betabloqueantes y antagonistas de los ca-
nales del calcio como el verapamilo, que ralentizan la
frecuencia de la respuesta ventricular pero no influyen
sobre la taquicardia propiamente dicha.

« Farmacos de las clases IA como la disopiramida, IC como
la flecainida o Ill como la amiodarona, que podrian usar-
se para finalizar la taquicardia auricular.

- Cardioversion eléctrica.’

Cuando los focos ectdpicos que se excitan en la auricu-
la son varios y ademas desarrollan su actividad de forma
desorganizada y coincidiendo en el tiempo, aparece lo
que se conoce como fibrilacién auricular. En la fibrilacion

Imagen 12. Extrasisioles auriculares. Fuente: Saturno Chiu G. Cardiologia. Distrito Federal: El Manual Moderno; 2017.
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Imagen 13. Fibrilacion auricular con respuesta ventricular lenta. Fuente: Saturno Chiu G. Cardiologia. Distrito Federal: El Manual Moderno; 2017.

auricular el ritmo de la auricula es cadtico, de manera que
aparecen multiples focos de excitacion al mismo tiem-
po que son incapaces de lograr una correcta y ordenada
despolarizacion auricular. La consecuencia mecanica es
la aparicion de una auricula que “tiembla’] pero que no es
capaz de contraerse para expulsar su sangre al ventriculo,
que la toma por presién negativa.’ En la valoracion electro-
cardiografica, no existen las ondas P, sino ondas de fibrila-
cion.? Los multiples estimulos eléctricos provocan la sen-
sibilizacion del nédulo auriculoventricular, que se excita
provocando un complejo, pero lo hace de forma arritmica.
Es como si tras varios intentos desde la auricula, el ventri-
culo lograra excitarse, y como consecuencia aparece una
frecuencia alterada con una arritmia que dependera de la
respuesta a la estimulacion del nédulo auriculoventricular.
La alteracion consecuente con la aparicion de la fibrilacién
auricular dependera de la respuesta ventricular. Si es rapi-
da, apareceran signos de sufrimiento cardiaco; si es lenta,
se producird la aparicién de signos de bajo gasto cardiaco
por bradicardia.’

El gasto cardiaco es la cantidad de sangre que bombea el
corazédn por unidad de tiempo y estd determinado por cua-
tro factores: Dos factores intrinsecos al corazén —frecuencia
cardiaca y contractilidad miocardica- y dos factores extrin-
secos al corazén pero que acoplan funcionalmente el cora-
zo6n con la vasculatura —precarga y poscarga-.""

La fibrilacion auricular es la arritmia mantenida mas fre-
cuente, se detecta en el 5% de la poblacién mayor de 70
anos.! Se estima una prevalencia entre el 1% y 2% de la

- 11e/min 18 sasny
:4‘/'\i-i1f’\-tql“\h"f\_-*’f“‘-’

b 683 8 1R A by T R

BRS80S B 1 R

Rl DR R

29 an’s

-

il Nt Nk s A

Foe !t-l E 2.3

poblacién, que incrementa con la edad. Es la causante
del 3.6% de las urgencias generales de nuestro pais y del
10% de los ingresos en los servicios médicos. Ademads, au-
menta cinco veces el riesgo de accidente cerebrovascular,
siendo la causa atribuible de uno de cada cinco ACVs.” Las
causas mas probables son:

« Cardiopatia isquémica
« Cardiopatia valvular, especialmente valvulopatia mitral
- Cardiopatia hipertensiva

« Patologia pulmonar como embolias, infecciones o neu-
motdrax

+ Sepsis o infeccién subyacente
« Tirotoxicosis
+ Exceso de alcohol.!

El tratamiento de la fibrilacion auricular puede pretender
recuperar el ritmo sinusal o controlar el ritmo ventricular
de la fibrilacién auricular.> Consta generalmente de una
estrategia encaminada a restablecer y mantener el ritmo
sinusal, o meramente la frecuencia, controlando la res-
puesta ventricular. El control de la frecuencia se lleva a
cabo con un betabloqueante o antagonista de los canales
del calcio, como el verapamilo o la digoxina. Se puede uti-
lizar cardioversion sincronizada, cuyo éxito dependera de:

Persistencia de la causa subyacente.
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Imagen 14. Fibrilacion auricular con respuesta ventricular rapida. Fuente: Saturno Chiu G. Cardiologia. Distrito Federal: El Manual Moderno;

2017.
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Duracion de la fibrilacion auricular, habiendo menos éxito
cuanto mas se prolongue el cuadro’

También pueden usarse farmacos del grupo IC como fle-
cainida o propafenona cuando no haya una cardiopatia es-
tructural, o del grupo lll como amiodarona o sotalol para la
cardioversion o mantener el ritmo sinusal después de la car-
dioversion eléctrica. Los pacientes con fibrilacién auricular
persistente pueden tratarse con un bloqueante del nédulo
auriculoventricular para ralentizar la respuesta eléctrica,
con farmacos de los grupos Il o IV o digoxina.’

La fibrilacién auricular se asocia a un riesgo mayor de trom-
boembolismo por el estancamiento de la sangre en las
auriculas, lo que conduce a la formacién de trombos y la
consiguiente embolizacién cerebrovascular/periférica. Los
beneficios de la anticoagulacién deben sopesarse con el
riesgo de hemorragia en funcién de las caracteristicas de
los pacientes.'

Otra de las arritmias que se pueden generan en la auricu-
la es el fluter o aleteo auricular. En este caso lo que ocurre
es que la estimulacion auricular, pese a ser coordinada, es
excesivamente rapida (hasta 300 latidos por minuto), el es-
timulo que llega al nédulo auriculoventricular no puede ser
trasladado al ventriculo tan rdpidamente, y lo que ocurre
es que solamente se transmiten uno de cada dos o uno de
cada tres estimulos, lo que conocemos como fluter 2:1 o flu-
ter 3:1. En el electrocardiograma, en lugar de onda P y una
linea isoeléctrica se puede observar un conjunto de ondas
en dientes de sierra u ondas F, como consecuencia de los
rapidos latidos auriculares, y su morfologia electrocardio-
gréfica es muy parecida a la de la fibrilacion auricular.? Las
causas del fluter pueden ser las siguientes:

- Cardiopatia estructural, por ejemplo, valvulopatia y mio-
cardiopatia.
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« Patologia pulmonar como embolia pulmonar, neumo-
térax, infecciéon

« Toxinas como alcohol y cafeina.!

Existe una forma de distinguir la fibrilacion auricular del
fluter y es que el fluter suele tener una frecuencia cons-
tante y ser ritmico, mientras que en la fibrilacién auricular
la frecuencia es alternante y habitualmente el espacio en-
tre los complejos varia. La clinica que acompana al fluter
es la tipica del bajo gasto cardiaco por taquicardia, palpi-
taciones, opresion y/o dolor toracico, hipotension, sudo-
racion y otros sintomas.®

El fluter se clasifica de la siguiente forma:

« Fluter auricular comun o tipo I: Se caracteriza por fre-
cuencia auricular entre 250 y 350 latidos por minuto,
mecanismo de reentrada, circuito localizado en la auri-
cula derecha y ondas F predominantemente negativas
en la cara anterior.

« Otros tipos de fluter auricular menos frecuentes: Se
caracterizan porque no cumplen los criterios de reen-
trada, no tienen la frecuencia auricular del tipo | ni se
producen ondas F negativas en la cara anterior.”

En cuanto al tratamiento, la cardioversién es el mejor tra-
tamiento, pero en caso de no ser posible, la ralentizacién
de la frecuencia ventricular aliviara los sintomas y servi-
ra de proteccién contra la insuficiencia cardiaca. La car-
dioversién con corriente directa aplicando una descarga
sincronizada restablece con rapidez y seguridad el ritmo
sinusal en algunos casos. Es importante que la cardiover-
sion eléctrica esté sincronizada con la onda R o la onda
S del complejo QRS en los pacientes con actividad eléc-
trica organizada. Si la descarga eléctrica se suministrase
durante la onda T, podria desencadenarse una fibrilacion
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Imagen 15. Fluter auricular. Fuente: Saturno Chiu G. Cardiologia. Distrito Federal: El Manual Moderno; 201 7.
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Imagen 16. Taquicardia supraventricular. Fuente: Saturno Chiu G. Cardiologia. Distrito Federal: El Manual Moderno; 2017.

ventricular. Los antiariitmicos de las clases IA, IC o lll pueden
ser de utilidad cuando la cardioversion haya sido infruc-
tuososa o para mantener el ritmo sinusal después de una
cardioversion fructifera. Los bloqueantes del nédulo auri-
culoventricular se usaran cuando la cardioversion no fuese
posible o no pudiese ralentizar la frecuencia de la respues-
ta ventricular, siendo los utilizados los de clase I, clase IV o
digoxina. Hay que saber que algunos farmacos, por ejem-
plo, la flecainida, pueden ralentizar la frecuencia del fluter,
llevando a una conduccién 1:1 los latidos del fluter y al in-
cremento consiguiente de la frecuencia ventricular. Al igual
que en la fibrilacién auricular, en el fluter también estara
aumentado el riesgo de formacién de trombos, por lo que
se recomendard anticoagulacion antes de realizar la cardio-
version. Cuando la cardioversion resultase infructuosa o el
fluter desapareciese, podria llevarse a cabo la ablacién del
circuito del fluter. Este es un procedimiento relativamente
directo y en teoria curativo.

Las taquicardias supraventriculares son otra forma de arrit-
mia generada por encima de los ventriculos. Aparece cuan-
do una zona cardiaca por encima del nédulo auriculoven-
tricular toma el mando determinando una frecuencia muy
elevada de 180 o0 200 latidos por minuto, lo que provoca en
el paciente sufrimiento cardiaco importante. Esta situacion
es muy mal tolerada, por lo que el paciente reclama ayu-
da de forma casi inmediata. El electrocardiograma muestra
una actividad ventricular muy elevada. No se pueden ob-
servar ondas P por la frecuencia y porque la arritmia no esta
generada por el nédulo sinusal. Dado que la aparicién de
este tipo de alteraciones es subita, también son conocidas
como taquicardia supraventricular paroxistica. En ocasio-
nes la estimulacion de este tipo de alteraciéon puede ser
también de un foco ventricular, por lo que actualmente se
les denomina taquicardias de QRS estrecho por la forma de
su complejo, evitando determinar el origen.® Pueden tener
inicio y final bruscos y se pueden tratar con farmacos, car-
dioversién o cirugia.?

Otro tipo de arritmia que se genera por encima del nédulo
auriculoventricular es el sindrome de Wolff-Parkinson-Whi-
te, conocido por ser una de las formas tipicas de sindromes
de reentrada. Este tipo de alteraciones se caracterizan por
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tener una doble forma de excitacién ventricular, por un
lado, por la via de excitacion anatémica o normal y por
otro lado por una via accesoria o “via anémala’. Esta via
accesoria se conoce como Haz de Kent.! El resultado es
que aparece una excitacion ventricular doble e incluso
un cortocircuito por el que la propia despolarizaciéon ven-
tricular, a través de la via andmala, realiza la reexcitacion
ventricular. Como consecuencia, el ventriculo se estimula
mas rapidamente de lo habitual, dando lugar a una fre-
cuencia altisima. Al mismo tiempo, parte del ventriculo se
encuentra excitado por la via accesoria, por lo que en su
morfologia aparece un empastamiento conocido como
onda delta, y también se observa un PR demasiado corto
debido a la reexcitacion.> Cuando se produce la reentra-
da, el electrocardiograma resultante es una taquicardia de
QRS estrecho en la que se debe valorar la apariciéon o no
de ondas que puedan hacer pensar en reentrada.

El sindrome de Wolff-Parkinson-White es una patologia
congénita. Los pacientes manifiestan palpitaciones re-
currentes o sincope. Hay riesgo de muerte subita por
taquiarritmias ventriculares. En estos pacientes con ta-
quiarritmias son los Unicos en los que estd indicado el
tratamiento.! En cuanto al tratamiento farmacolégico, su
finalidad es ralentizar la conduccién en la via accesoria y la
conduccion en el nédulo auriculoventricular, consiguién-
dose esto con los farmacos de las clases IA, IC y Ill de la
clasificacién de Vaughan Williams, explicada mas adelan-
te. Farmacos como la digoxina y el verapamilo bloquean
el nédulo auriculoventricular pero no afectan a la via ac-
cesoria, por lo que se incrementa el riesgo de conduccién
rapida, de fibrilacién auricular o fluter por la via accesoria.!

En estos sindromes el tratamiento definitivo es la ablacion,
que puede ser eléctrica o quirurgica. La ablacién eléctrica
o ablacién por catéter de radiofrecuencia se efectuara una
vez localizada la via accesoria mediante pruebas electro-
fisioldgicas. La ablaciéon quirdrgica es menos utilizada,
dejandose solamente para casos en los que la ablacién
eléctrica no ha sido efectiva.'

Una vez generado el impulso en el nédulo sinusal, su
transmision se realiza a través de tres vias de conduccion
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Imagen 17. Sindrome de Wolff-Parkinson- White. Fuente: Ochoa Parra M. Electrocardiografia bdsica. Interpretacion primaria del elecirocardiograma

oy su relacion con las enfermedades clinicas.

por las auriculas: El haz internodal anterior (haz de Bach-
man), el haz internodal medio (haz de Wenckebach) y el
haz internodal posterior (via de Thorel). Por estas tres vias
el impulso estimula ambas auriculas y llega hasta el nédu-
lo auriculoventricular, y en este lugar el impulso permane-
ce “pausado” durante unos escasos milisegundos antes de
continuar la estimulacion del ventriculo. Si durante este
proceso se producen retrasos, estaremos ante otro tipo de
arritmia, en este caso causada por una deficiente transmi-
sion del impulso eléctrico o “bloqueo” en el nédulo auricu-
loventricular, lamados bloqueos auriculoventriculares, que
veremos seguidamente.’®

El nédulo auriculoventricular es una estructura compleja
que se localiza en la pared de la auricula derecha, sobre la
superficie septal, entre el orificio del seno coronario y el velo
septal de la valvula tricispide. El nédulo auriculoventricular
estd irrigado por la arteria coronaria derecha en el 90% de
los pacientes y por la arteria circunfleja en el 10% restante.’
Se diferencian cuatro tipos de bloqueo auriculoventricular:

El primer tipo es el bloqueo auriculoventricular de primer
grado, en el que el impulso solamente se encuentra retra-
sado levemente. Se observara por tanto un PR superior a
0.20s, con QRS estrecho? Esto equivale a mas de un cua-
drado grande o cinco pequeios. En este tipo de bloqueo,
el impulso solamente se encuentra retrasado, pero es capaz
de estimular a los ventriculos de forma correcta, aunque
tarde, y siempre esta generado en el nédulo sinusal® Este
tipo de bloqueo no exige ningun tratamiento en el paciente
sano, aunque debe vigilarse, ya que podria presagiar grados
de bloqueo mayores, ocurriendo esto en el 40% de los ca-

sos. Esto es particularmente importante en pacientes con
indicios de patologia en el tejido de conduccién, como
ocurre por ejemplo en los bloqueos de rama que veremos
mas adelante.’

Bloqueo auriculoventricular de segundo grado: En este
tipo de bloqueo no se conducen algunos impulsos des-
de la auricula hasta el ventriculo. 1 Los bloqueos auricu-
loventriculares de segundo grado se subdividen en dos
formas distintas de aparicion.

El bloqueo auriculoventricular de segundo grado tipo |,
Mobitz | o fendmeno de Wenckebach, en el que se puede
observar la aparicién de un segmento PR que va aumen-
tando de tamafo progresivamente hasta que en un con-
junto P-QRS la onda p no logra estimular a los ventriculos
y por tanto no va seguida de un complejo. Lo que ocurre
es que el estimulo va retrasando su actividad hasta que
en un momento determinado no es capaz de estimular
a los ventriculos.® Esto se debe a una fatiga progresiva de
las células que evoluciona hasta que dejan de conducir un
impulso. Es un fenomeno frecuente que podria aparecer
en cualquier tejido cardiaco, incluido el nédulo sinoau-
ricular. Puede aparecer en deportistas y en nifios por un
tono vagal elevado. Suele ser benigno.

La segunda forma de bloqueo auriculoventricular de se-
gundo grado es el bloque auriculoventricular de segundo
grado tipo Il o Mobitz Il. En este lo segmentos PR son nor-
males o estan prolongados en cuanto a su tamano, pero
siempre mantenidos, excepto que en algunas ocasiones
aparecen ondas P que no son conducidas, es decir, la ma-

Imagen 18. Blogueo auriculoventricular de primer grado. Fuente: Saturno Chiu G. Cardiologia. Distrito Federal: El Manual Moderno; 2017.
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Imagen 19. Blogueo auriculoventricular de segundo grado Mobitz 1. Fuente: Saturno Chiu G. Cardiologia. Distrito Federal: El Manual Moderno;

2017.
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Imagen 20. Bloqueo auriculoventricular de segundo grado Mobitz I1. Fuente: Saturno Chiu G. Cardiologia. Distrito Federal: El Manual Moderno;

2017.

yoria de los estimulos se contindan, pero existen estimulos
que no son transmitidos a los ventriculos.’ Suele deberse a
un fallo intermitente en el sistema de conduccién a la altura
del nédulo auriculoventricular o el sistema His-Purkinje, y a
menudo es secundario a una afectacidn estructural subya-
cente. Es un precursor del bloqueo cardiaco completo y, por
lo tanto, obliga a una monitorizacion cardiaca estrecha y la
colocacién de un marcapasos.'

Bloqueo 2:1. Este es un tipo especial que no puede incluirse
en ninguno de los dos Mobitz. El bloqueo sucede de forma
intermitente y constante. Una onda P es bloqueaday la otra
onda P se filtra y da lugar a un QRS 1. También podemos en-
contrar bloqueos 3:1, siguiendo la misma pauta de relacion
fija. Podrian deberse a una conduccién tipo Mobitz 1 o Il y
a menudo resulta dificil determinar la fisiopatologia subya-
cente a partir del electrocardiograma.’

El mas grave de los bloqueos auriculoventriculares es el blo-
queo auriculoventricular de tercer grado o bloqueo auricu-
loventricular completo. En este tipo de bloqueo los ritmos
auricular y ventricular aparecen absolutamente disociados,
no existe intervalo P-R ya que ninguna onda P va seguida
de un complejo, los impulsos del nédulo sinusal se pierden
y no estimulan a los ventriculos, por lo que estos utilizan un
marcapasos ajeno a la estimulacién habitual y normalmen-
te ventricular para ser estimulados y evitar de esta forma la
asistolia.® Las ondas P y los complejos QRS son regulares,
pero disociados entre si. Hay un ritmo de “escape” ventri-
cular que suele dar lugar a complejos QRS anchos, aunque
podrian ser estrechos cuando el bloqueo auriculoventricu-
lar fuese proximal. El tratamiento dependera de la patologia
subyacente.

"

La significacion clinica de los bloqueos auriculoventricula-
res difiere segun el grado: El bloqueo auriculoventricular
de primer grado suele ser asintomatico y generar una leve
bradicardia entre 50 y 60 latidos por minuto, que en oca-
siones puede generar algunos pequenos signos de bajo
gasto cardiaco. En los bloqueos de segundo grado puede
existir alguna sintomatologia acompafnante como mareos,
sincopes o pérdidas momenténeas de consciencia, y en
el bloqueo auriculoventricular completo siempre existe
clinica de bajo gasto, ya que el ritmo ventricular suele ser
demasiado lento para mantener un gasto cardiaco ade-
cuado.’®

Otro tipo de bloqueos son los bloqueos de rama.> Los
bloqueos de rama son un trastorno de la conduccién in-
traventricular', un fallo de conduccién en el haz de His,
concretamente en una de sus ramas.2 Cuando el estimulo
encuentra su retraso en cualquiera de las ramas de haz de
His se puede detectar un bloqueo de rama. El haz de His,
como ya vimos, esta constituido por fibras que transmiten
el impulso eléctrico desde el nédulo auriculoventricular
hacia ambos ventriculos. Consta de dos ramas principa-
les, la derecha y la izquierda, y esta ultima se subdivide
en otras dos, la rama anterior y la posterior.> La afectacién
de una o mas de estas ramas por isquemia, infarto u otros
procesos daran lugar a un cuadro electrocardiografico ca-
racteristico, ya que se altera el patrén de despolarizacion
ventricular." Esta disposicién anatémica da lugar a los tipos
de bloqueo de rama que se pueden dar: Bloqueo de rama
derecha, bloqueo completo de rama izquierda y hemiblo-
queo anterior o hemibloqueo posterior para las divisiones
de rama izquierda, o bloqueo bifascicular para la rama de-
recha y el fasciculo anterior y trifascicular para la rama de-
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Imagen 21. Bloqueo auriculoventricular de tercer grado. Fuente: Saturno Chiu G. Cardiologia. Distrito Federal: El Manual Moderno; 2017.
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Imagen 22. Bloqueo de rama derecha. Fuente: Saturno Chiu G. Cardiologia. Distrito Federal: El Manual Moderno; 2017.

recha y ambos fasciculos izquierdos. Cuando esta alteracion
aparece, lo que ocurre es que los ventriculos se despolarizan
de forma no simultanea y por tanto se afectara el complejo
de forma significativa.’ El impulso se conduce de forma nor-
mal por la rama no bloqueada y de ahi pasa a todo el ventri-
culo. Uno de los ventriculos se despolariza entonces por la
via normal, mas rapida, mientras que el otro lo hace por una
via anémala mas lenta.’

El primer signo que puede inducir a sospechar este proble-
ma es encontrar un QRS ancho (superior a 0.12 segundos)
que determina el criterio para definir un bloqueo comple-
to tanto de rama derecha como izquierda y después serd la
morfologia del registro electrocardiogréfico la que determi-
nara en qué lugar se encuentra el boqueo. En los bloqueos
de rama derecha se observard un retraso en la activacion
del ventriculo derecho, y como consecuencia aparecera
una imagen r-S-r’ en las derivaciones precordiales derechas,
mientras que en el bloque de rama izquierda la imagen serd
R-R"en las precordiales izquierdas. Para definir los hemiblo-
queos se han de valorar las alteraciones que aparecen en el
eje eléctrico cardiaco. Asi, cuando el hemibloqueo es ante-
rior, el eje se hace mas negativo (inferior a 30°), mientras que
en el hemibloqueo posterior el eje se dirige hacia los 120-
13005

En el bloqueo completo de rama derecha, la rama derecha
esta bloqueada. El impulso se transmite por la rama izquier-
da, que despolariza el tabique y el ventriculo izquierdo de
forma normal. Una vez despolarizado el ventriculo izquier-
do, el impulso tiene que pasar al ventriculo derecho a través
de las células miocardicas no especializadas, lo que hace que
la conduccién sea mas lenta y por tanto aparezca un QRS
ancho. En V1 y V2 aparece un QRS con morfologia RsR' El
complejo es positivo, ya que las derivaciones derechas ven
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Imagen 238. Bloqueo de rama izquierda. Fuente: Saturno Chiu G.
Cardiologia. Distrito Federal: El Manual Moderno; 2017.
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como el impulso se acerca. En V5 y V6, al ser derivaciones
izquierdas, el impulso se aleja, por lo que el QRS va a ser ne-
gativo y ancho, y en él aparece una onda S mellada.?

Blogqueo completo de rama izquierda. Esta rama esta for-
mada por dos fasciculos (anterosuperior y posteroinferior).
El impulso se transmite, al contrario que en el caso anterior,
por la rama derecha. El ventriculo derecho se despolariza
primero, y después el impulso pasa al ventriculo izquierdo
a través de las células miocardicas no especializadas, dando
lugar a una conducciéon mas lentay a un QRS ancho. EnV1y
V2 el QRS tendra una S muy profunda, generalmente sin R,
ya que las derivaciones derechas ven cdmo se aleja el impul-
so. En V5 y V6 el impulso se acerca, por lo que el QRS va a ser
positivo y en él puede aparecer una R mellada.?

Tras esto, pasamos a las arritmias ventriculares. Las arritmias
ventriculares son menos frecuentes, pero su importancia cli-
nica es muy superior.

La extrasistole ventricular es un tipo de complejo prematuro
que aparece como consecuencia de la excitacién de un foco
ectopico ventricular. Electrocardiograficamente aparece un
complejo de morfologia alterada sin onda P previa y que se
sigue de una pausa compensadora. Habitualmente y en per-
sonas sanas aparecen extrasistoles de forma muy aislada y
son consecuencia de la posibilidad de autoexcitacion de las
células miocardicas. Si su aparicion es muy frecuente, mas de
6 por minuto, aparecen en el contexto de un infarto, son de
morfologia diferente en la misma derivacidn (de varios focos
ectopicos diferentes o multifocales), de cada dos latidos uno
es extrasistole (bigeminismo), se encadenan (aparecen el
salvas) o la extrasistole aparece sobre la onda t del complejo
anterior (conocido como fendmeno r sobre t), el riesgo para
el paciente es elevado, ya que estas caracteristicas pueden
dar lugar a una hiperexcitacion del ventriculo que puede te-
ner como consecuencia la fibrilacion ventricular, de la que
hablaremos mas adelante. Se considera peligrosa la apari-
cién de mas de cinco extrasistoles ventriculares por minuto,
ya que, si se produce una despolarizaciéon cuando el corazén
se repolariza, puede producirse una fibrilaciéon ventricular.?

aFmin 10 sated Varwin
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Cuando varias extrasistoles se encadenan de forma conti-
nua porque su foco ectépico es el que ordena la contrac-
cién ventricular, aparece la taquicardia ventricular. Esta es
una situacion muy grave dentro de las arritmias, ya que
puede cursar con o sin mecanica cardiaca posterior (pul-
s0). Lo primero por tanto es considerar la presencia o au-
sencia de pulso en el paciente y, posteriormente, seguin
la situacion, se procede a tratar la taquicardia o se realiza
asistencia a un paciente en parada cardiorrespiratoria con
ritmo desfibrilable. En cualquier caso, la evolucién natural
del mantenimiento de una taquicardia ventricular es la ta-
quicardia ventricular sin pulso y posteriormente la fibrila-
cién ventricular, por lo que la determinacién de este tipo
de ritmo debe ser rapida. Los complejos que se pueden
observar en la taquicardia ventricular suelen ser comple-
jos anchos (ventriculares) y su frecuencia es alta y ritmica.?

Muy ocasionalmente, los pacientes pueden tolerar bien
este ritmo y experimentar Unicamente palpitaciones. La ta-
quicardia ventricular puede ser monomorfica, en la que los
complejos en el electrocardiograma de superficie tienen la
misma forma, o polimérfica, con variaciones de morfolo-
gia de un latido a otro. El principal diagnéstico diferencial
de la taquicardia ventricular es la taquicardia supraventri-
cular con conducciéon aberrante o bloqueo de rama. Estas
arritmias pueden ser dificiles de diferenciar. Sera de cierta
ayuda recordar los puntos siguientes:

- La taquicardia ventricular es potencialmente mortal. En
caso de duda, tratar la arritmia como una taquicardia
ventricular.

« El masaje de seno carotideo o la adenosina podrian blo-
quear brevemente el nédulo auriculoventriculary, por lo
tanto, ralentizar la respuesta ventricular en la taquicardia
supraventricular, pero carece de efecto en la taquicardia
ventricular

+ No utilizar nunca verapamilo para ralentizar la respuesta
ventricular en esta situacion: El efecto inotrépico negati-
voy el efecto vasodilatador podrian tener consecuencias
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Imagen 24. Extrasisiole ventricular. Fuente: Saturno Chiu G. Cardiologia. Distrito Federal: El Manual Moderno; 2017.
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Imagen 25. Taquicardia ventricular monomdrfica. Fuente: Saturno Chiu G. Cardiologia. Distrito Federal: El Manual Moderno; 2017.

l

Imagen 26. Taquicardia ventricular polimorfica. Fuente: Saturno Chiu G. Cardiologia. Distrito Federal: El Manual Moderno; 2017.

desastrosas si el ritmo fuese una taquicardia ventricular,
desencadenando un shock cardiogénico o una insuficien-
cia cardiaca.

En cuanto al tratamiento, la taquicardia ventricular es muy
peligrosa y, si se permite que continue, progresara hacia in-
suficiencia cardiaca y muerte. El tratamiento deberd instau-
rarse precozmente y dependera del escenario clinico:

+ Un paciente con taquicardia ventricular y sin compromiso
hemodinamico: El tratamiento sera farmacolégico

+ Un paciente consciente con taquicardia ventricular y com-
promiso hemodindmico: Cardioversion sincronizada bajo
anestesia general

- Un paciente inconsciente con taquicardia ventricular en
curso y sin gasto cardiaco, lo que conocemos como taqui-
cardia ventricular sin pulso: Cardioversién no sincronizada
(desfibrilacion).!

Torsade de pointes es una taquicardia ventricular polimorfi-
ca, que tiende a ser autolimitada, pero que puede desenca-
denar una fibrilacion ventricular y muerte subita. El trazado
electrocardiografico presenta una forma caracteristica, una
taquicardia de complejos anchos con QRS de amplitud, eje
y duraciéon variables'. Se presenta como una taquicardia
ventricular polimorfa como si se estirase hacia arriba y ha-
cia abajo de la linea isoeléctrica, y con forma helicoidal. Se

i mars B.09:0% 00 ViR I'I"l : : l!

asocia a bradicardias extremas, alteraciones hidroelectro-
liticas y al sindrome de QT largo, asi como a farmacos que
alargan la repolarizacién. No hay onda P, el QRS es ancho,
de morfologia variable y caracteristica, y la frecuencia car-
diaca esta elevada.?

Las posibles causas son:
« Congénita, como sindrome de Jervell

« Farmacos, como antiarritmicos de las clases IA, IC y Ill,
antidepresivos triciclicos, antipsicoticos

- Anomalias electroliticas: Hipopotasemia, hipomagnese-
mia, hipocalcemia

« Otras como infarto agudo de miocardio, patologia del
sistema nervioso central, prolapso de la valvula mitral o
pesticidas organofosforados.

El tratamiento de la Torsade de pointes difiere de que se
aplica al resto de arritmias ventriculares y consistira en:

« Identificar y tratar cualquier factor desencadenante
(suspender el farmaco nocivo, corregir los desequilibrios
electroliticos, etc.)

« Administrar magnesio intravenoso: Se ha demostrado
su eficacia incluso en pacientes con cifras séricas norma-
les de magnesio
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Imagen 27. Torsade de pointes. Fuente: Saturno Chiu G. Cardiologia. Distrito Federal: El Manual Moderno; 2017.
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« Electroestimulacion auricular o ventricular para mantener
una frecuencia cardiaca no inferior a 90 latidos por minu-
to para prevenir el alargamiento del intervalo QT: Puede
usarse isoprenalina intravenosa para reducir el intervalo
Qr

+ En los sindromes de QT largo congénitos pueden usarse
dosis altas de betabloqueantes (antagonistas del receptor
adrenérgico B) o una simpatectomia toracica izquierda
alta. Cada vez es mas frecuente la colocaciéon de marca-
pasos permanentes en individuos que se mantienen sin-
tomaticos a pesar de la dosis maxima tolerable de beta-
bloqueante.

« LaTorsade de pointes podria genera una fibrilaciéon ventri-
culary, en este caso, se necesitaria desfibrilacion. Hay que
evitar la cardioversion en el paciente estable, ya que la Tor-
sade de pointes es generalmente paroxistica y a menudo
recidiva tras la cardioversion

- No utilizar antiarritmicos.’

La fibrilacidon ventricular es el ritmo al que se llega por la
competencia entre multiples focos ectdpicos ventricula-
res.’ Es, como hemos dicho, una activacion excesiva de los
ventriculos, que crea multiples focos ventriculares sin que
ninguno de ellos sea capaz de provocar una contraccién
efectiva.? Siempre se asocia a parada cardiaca. Nunca una fi-
brilacién ventricular puede tener pulso ni consecuencia me-
canica, aunque sea de bajo gasto.’ La causa mas frecuente
de la fibrilacion ventricular es el infarto agudo de miocardio.
Sin embargo, también se observa en el estadio final de nu-
merosos procesos e implica la presencia de una afectacion
miocardica grave, lo que se denomina fibrilacion ventricular
segundaria y suele provocar la muerte del enfermo a pesar
de los intentos de reanimacidn. Podria precipitarse por:

- Taquicardia ventricular, incluida la Torsade de pointes
« Latidos ectépicos ventriculares
« Arritmias supraventriculares

« Al aplicar una cardioversidon no sincronizada durante la
repolarizacién ventricular, lo que se conoce como “fend-
meno de R sobre T"!

Su Unico tratamiento es la desfibrilacion eléctrica y el algo-
ritmo de soporte vital avanzado.®

Sino se trata, una fibrilacion ventricular primero tiene aspec-
to de fibrilacidn ventricular gruesa, con voltajes entre 10y 15
mV, que va a dar lugar a una fibrilacién ventricular fina, con
voltajes entre 2 y 5 mV, conforme el corazén se va quedando
sin oxigeno, y posteriormente da lugar a asistolia.

Vamos a pasar ahora a hablar sobre las lesiones, isquemias
y necrosis en el electrocardiograma. Se puede definir la is-

quemia como una disminucién del aporte de sangre a
cualquier tejido. En este caso nos referimos al miocardio.
Cuando esto ocurre, las células distales a la zona donde
disminuye el flujo de sangre “sufren”al obtener menos oxi-
geno. Este “sufrimiento” miocardico provoca alternaciones
de indole metabdlica, que tienen como respuesta electro-
cardiografica alteraciones en la onda T que van desde la
acuminacioén y la simetria (en las lesiones subendocardi-
cas) hasta la negatividad manifiesta de la onda en las lesio-
nes subepicardicas.

Cuando aparece una lesién es porque la isquemia se man-
tiene o la situacién es practicamente de oclusion arterial,
es decir, que la arteria que irriga esta zona miocardica no
permite apenas el paso de sangre. En este caso la altera-
cién de las células miocardicas provocada por la practica
ausencia de oxigeno hace que estas se afecten de forma
importante en el plano metabdlico. La traduccién en el
trazado del electrocardiograma para la lesiéon subendocar-
dica es un descenso del segmento ST superior a 1.5 0 2
mm bajo la linea isoeléctrica. Si la lesion afecta a la zona
subepicardica o la transmural, el segmento ST se eleva so-
bre la linea isoeléctrica.

Si la alteracién arterial provoca la ausencia de flujo sangui-
neo o la disminucidn de éste se prolonga demasiado en el
tiempo y se cronifica, se producird una necrosis cardiaca
o la muerte de un segmento de células por ausencia de
oxigeno. En el trazado, esta necrosis se puede observar
como una “cicatriz” eléctrica que se identifica mediante la
visualizaciéon de una onda Q patoldgica, es decir, una onda
Q profunda mayor del 25% del tamafio de QRS y ancho
de mas de 0.04 segundos de amplitud. Las alteraciones
que provocan la isquemia o incluso la lesiéon, cambios en
laonda T o en el segmento ST, desaparecen con el tiem-
po segun sea la evolucién del paciente: Si el flujo hacia la
zona isquémica se ha reconducido mediante tratamiento
(angioplastia, fibrinolisis, etc.) y no se produjo muerte celu-
lar, no se observard rastro del episodio y el trazado sera de
nuevo normal. También existen pacientes que han sufrido
infartos en los que posteriormente no aparecen ondas Q.
Son los denominados infartos no Q. La localizacién de las
lesiones se realiza en funcién de las derivaciones en las
que se observa el problema. Asi, por ejemplo, si se observa
elevacion del ST en Il Il y aVF, estaremos ante un infarto
inferior, y el tabique provocara alteraciones en V1 y V2. Si
estas aparecen en V3 y V4 estaremos ante la cara anterior
del ventriculo izquierdo, y la cara lateral se podra valorar
enl,V5yV6:>

El sindrome coronario agudo es un conjunto de enferme-
dades derivadas de una isquemia cardiaca. Tiene diferen-
tes fases:

+ Isquemia: Disminuye el aporte de oxigeno al miocardio,
lo que va a provocar cambios funcionales en este. Las cé-

Imagen 28. Fibrilacion veniricular. Fuente: Saturno Chiu G. Cardiologia. Distrito Federal: El Manual Moderno; 2017.
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lulas tardan mas en repolarizarse y por tanto aparece una
modificacién de la morfologia de la onda T, que es la que
muestra la repolarizacion ventricular. Hay que destacar
que la despolarizacion normal se realiza de endocardio a
epicardio, y la repolarizacién normal se realiza de epicar-
dio a endocardio. Dependiendo de la localizaciéon de la
isquemia, puede dividirse en:

- Isquemia subendocardica: Ocurre en el endocardio. El
epicardio tiene repolarizacién normal. La onda T es po-
sitiva al comenzar a repolarizarse el corazén de la forma
habitual. Al llegar al endocardio, que es la zona isqué-
mica, la onda T de las derivaciones que registran la zona
isquémica sufre modificaciones que se reflejan en una
morfologia estrecha, picula y simétrica.

- Isquemia subepicardica: El retraso en la repolarizacién
sucede en el epicardio, por lo que el corazén se repola-
riza al revés de lo normal, de endocardio a epicardio. La
onda T es negativa en las derivaciones que registran la
zona isquémica.

« Lesion: Sila isquemia se mantiene en el tiempo, comienza
a producirse muerte celular, todavia reversible. Esta afec-
tacion celular se manifiesta por cambios en el ST, que en
condiciones normales es isoeléctrico.

- Lesion subendocardica: Descenso del ST. Se considera
descenso cuando el punto J sobrepasa 1 mm la linea
isoeléctrica.

- Lesion subepicardica: Elevacién del ST. Se considera
elevacion cuando el punto J sobrepasa 1 mm la linea
isoeléctrica.

« Necrosis o infarto: Si la isquemia no se trata, se produce
necrosis irreversible de la zona. Aparecen ondas Q patolé-
gicas, bien con una anchura superiora 1 mm o bien con un
tamano mayor que 1/3 de R. La Q patolodgica aparece por-
que la zona necrosada no transmite ningun tipo de elec-
tricidad, por lo que los electrodos que registran esa zona
detectan que el impulso eléctrico se aleja, lo que registra
como una onda negativa. Con el tiempo, la onda T puede
volver a la posicion normal.?

El infarto agudo de miocardio con elevacién del ST es una
patologia con elevada incidencia, morbilidad y mortali-
dad, causada generalmente por la obstruccién trombdtica
de una arteria coronaria. La necrosis miocardica comienza
pocos minutos tras la oclusion, por lo que este proceso es
tiempo-dependiente.

Se considera SCACEST:
- Dolor toracico tipico.
+ Duracion superior a 30 minutos

- Elevacién de ST superior a 1 mm en dos derivaciones con-
tiguas o aparicion de bloqueo de rama izquierda del haz
de His no conocido.

La realizacién de un electrocardiograma de 12 derivaciones
es esencial para el diagnostico de SCACEST. Es muy impor-
tante no retirar los electrodos de la piel del paciente para
realizar posteriores registros. Una vez realizado el electrocar-
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diograma y decidido que el paciente es candidato a fibri-
nolisis (es decir, no hay contraindicaciones para elloy no es
posible la realizacién de angioplastia primaria) se procede
a canalizar dos vias venosas periféricas de gran calibre y
administrar oxigenoterapia y tratamiento coadyuvante si
fuera necesario. Para disminuir el dolor del paciente puede
administrarse cloruro moérfico intravenoso. Tras la fibrinoli-
sis se deberealizar un electrocardiograma cada 15 minutos.

Si a los 60 minutos no aparecen criterios de reperfusion
(desaparicién del dolor y correccién de la supradesnivela-
cion del ST) se debe tener en cuenta la posibilidad de rea-
lizar otros procedimientos. Hay que tener en cuenta la po-
sibilidad de aparicion de arritmias por reperfusiéon como
extrasistoles ventriculares o ritmos ventriculares, general-
mente paroxisticos, pero que pueden desencadenar arrit-
mias letales. Por ello, es imprescindible la monitorizacion
continua y vigilar estrechamente al paciente.?

ACTUACION ENFERMERA EN LAS ARRITMIAS

Por ultimo, y tras conocer los diferentes tipos de arritmias
a las que podemos enfrentarnos, nos gustaria recordar la
actuacion enfermera en los diferentes tipos de arritmias,
comenzando desde la monitorizaciéon cardiaca hasta al-
goritmos y medicacién. La labor de enfermeria es de im-
portancia vital para disminuir la mortalidad y morbilidad
y aumentar la calidad del cuidado. La mayoria de las veces
los pacientes con arritmias se encuentran bajo el efecto
de varios farmacos, lo que dificulta su valoracién estandar.
Esto obliga a utilizar dispositivos y técnicas especificos del
paciente cardiaco.

Monitorizacion cardiaca

La monitorizacion cardiaca es una técnica no invasiva? que
permite conocer la actividad eléctrica del corazén detec-
tando de forma inmediata cambios en la frecuencia cardia-
ca, la aparicién de arritmias o trastornos de la conduccién,
isquemias miocdrdicas entre el andlisis del segmento STy
disfunciones del marcapasos en caso de que el paciente
lo porte®. Se puede realizar con tres o cinco electrodos. Si
se realiza con tres electrodos la colocacién es la siguien-
te: Electrodo rojo en la parte superior derecha del térax,
electrodo amarillo en la parte superior izquierda del térax,
electrodo verde en la parte inferior izquierda del térax. Si
se realiza con cinco electrodos, se colocaran de la siguien-
te forma: Electrodo rojo en la parte superior derecha del
torax, electrodo amarillo en la parte superior izquierda del
torax, electrodo negro en la parte inferior derecha del t6-
rax, electrodo verde en la parte inferior izquierda del torax
y electrodo blanco en la parte central del térax.?

La realizacion de la monitorizacién cardiaca se hara llevan-
do a cabo los siguientes pasos:

« Explicar al paciente la técnica a realizar
- Encender el monitor
- Colocar los electrodos

« Configurar el monitor eligiendo una derivacién para que
aparezca en pantalla, que sera preferiblemente DII.
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+ Observar que el trazado es claro, o configurar los pardme-
tros si fuera necesario para poder verlos con claridad.?

Para una correcta monitorizacién los electrodos deben colo-
carse lo suficientemente separados para que no impidan la
realizacion de RCP o desfibrilacion en caso de que alguna de
que estas técnicas fueran necesarias. También debemos tener
en cuenta que la piel debe estar sin vello y seca, rasurando
si fuera necesario. Debemos evitar las prominencias 6seas.?

En cuanto a la monitorizacién, puede presentar alteraciones
que debemos conocer, asi como sus soluciones.

En primer lugar, el electrocardiograma puede verse influido
por una corriente eléctrica. En ese caso podemos alejar ca-
bles que puedan estar cerca o cambiar los electrodos.

En segundo lugar, puede haber algun tipo de artefacto, nor-
malmente de movimiento. Esto se solucionara quitando los
electrodos de los musculos o pidiendo al paciente que se
tranquilice.

En tercer lugar, puede aparecer una linea plana en el mo-
nitor, indicando asistolia. Si miramos al paciente y vemos
claros signos de vida, sospechamos inmediatamente de un
problema en el monitor. Debemos comprobar la conexién,
ya que puede deberse a que algun electrodo o la conexién
al monitor se hayan soltado.

En cuarto lugar, la linea base puede ser oscilante. Esto suele
deberse a un mal contacto del electrodo con la piel, normal-
mente causado por suciedad, grasa o vello. Lo solucionare-
mos limpiando la piel adecuadamente.?

Electrocardiograma

El electrocardiograma es un registro grafico de la actividad
eléctrica cardiaca.® es una herramienta que permite registrar
en tiempo y voltaje la actividad eléctrica cardiaca, propor-
ciona datos para el diagnoéstico de posibles patologias y per-
mite su adecuado tratamiento.

El papel de la enfermeria en la realizacion del electrocar-
diograma no es Unicamente su correcta realizacion, sino su
interpretacién para descubrir posibles arritmias letales o po-
tencialmente problemdticas para el paciente.

El electrocardiograma esta dividido en cuadrados pequenos
de 1T mm para facilitar la lectura del mismo. Cada cinco cua-
draditos, la linea divisoria es mas gruesa, delimitando cua-
drados grandes de 5 mm. Las mediciones estandar se reali-
zan a una velocidad de 25 mm/s y un voltaje de 10 mV/mm.

En el eje horizontal se mide el tiempo en milisegundos, por
lo que un cuadradito pequefo equivale a 0.04 s (40 ms) y un
cuadrado grande a 0.2 s. En el eje vertical se mide el voltaje
en milivoltios (mV), siendo un cuadrado pequefio 0.1 mV'y
uno grande 0.5 mV.

Para realizar un electrocardiograma debemos colocar los
electrodos sobre la piel del paciente. Estos transmiten la
energia del aparato a través de los cables. Cada electrodo
mira el corazon desde un punto fijo, y es imprescindible su
correcta colocacion para evitar errores en el diagndstico del
electrocardiograma.?
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Las derivaciones monopolares registran la energia desde
un punto fijo:

+ aVR desde la extremidad superior derecha
+ aVL desde la extremidad superior izquierda
« aVF desde la extremidad inferior izquierda.

- El electrodo neutro (extremidad inferior derecha) no tie-
ne trazado electrocardiografico, ya que funciona como
toma de tierra.

Las derivaciones bipolares registran la diferencia de poten-
cial que se da entre dos puntos fijos

« Dl es la diferencia de potencial entre aVR (-) y aVL (+)
« Dll es la diferencia de potencial entre aVR (-) y aVF (+)
- Dlll es la diferencia de potencial entre aVL (-) y aVF (+)

Estas tres derivaciones forman en el térax un tridngulo
equildtero llamado tridngulo de Einthoven, del que habla-
mos al principio, en cuyo centro se encuentra el corazén.

Las derivaciones del plano horizontal, también llamadas
derivaciones precordiales, son todas monopolares y son
seis.

« V1. El electrodo se coloca en el cuarto espacio intercos-
tal, linea paraesternal derecha

« V2. El electrodo se coloca en el cuarto espacio intercos-
tal, linea paraesternal izquierda

+ V3. El electrodo se coloca a medio camino entre V2 y V4.

« V4. El electrodo se coloca en el quinto espacio intercos-
tal izquierdo, linea clavicular media.

« V5. El electrodo se coloca en el quinto espacio intercos-
tal izquierdo, linea axilar anterior

- V6. El electrodo se coloca en el quinto espacio intercos-
tal izquierdo, linea axilar media.?

Cardioversion

La cardioversién es una técnica cuyo objetivo es tratar
varios tipos de arritmias cardiacas y devolver el control
de la actividad eléctrica al nédulo sinusal por medio de
un tratamiento farmacolégico o eléctrico. La diferencia
fundamental entre cardioversidon y desfibrilacidon es que
la cardioversion se realiza de forma sincronizada al ritmo
cardiaco. Si no se realiza de forma sincronizada y la descar-
ga coincide con el momento refractario del ciclo cardiaco,
puede desencadenarse una fibrilacién ventricular. Los rit-
mos cardioversibles son: Fibrilacién auricular, fluter auricu-
lar, taquicardia paroxistica del seno ventricular, taquicardia
ventricular.

Dependiendo de la estabilidad hemodinamica del pacien-
te, se realiza de forma urgente o programada.

En un paciente estable con una arritmia supraventricular
sin via accesoria asociada bien tolerada, las maniobras va-
gales se consideran el tratamiento inicial apropiado. Esto



incluye masaje del seno carotideo, maniobras de Valsalva o
hacer presiéon en ambos globos oculares.

Es muy importante tener en cuenta la hora del inicio de los
sintomas, ya que a partir de las 48 con un ritmo cardioverti-
ble aumenta la posibilidad de que se hayan formado coagu-
los en la auricula y, al establecerse el ritmo normal, salgan a
la circulacion general provocando asi tromboembolismos.?

Existen diferentes tipos de cardioversion:

- Cardioversién quimica/farmacoldgica: Se realiza cuando
el paciente no presenta compromiso hemodinamico y tie-
ne un ritmo cardiovertible bien tolerado. La medicacion
utilizada es la siguiente:

- Adenosina: Mas utilizada en la taquicardia paroxistica
supraventricular por fendmenos de reentrada. Provoca
un bloqueo auriculoventricular transitorio e interrumpe
la reentrada.

- Amiodarona: Utilizada para todos los tipos de arritmia
paroxistica

- Flecainida: Utilizada en fibrilaciéon auricular asociada o
Nno a vias accesorias, en pacientes sin cardiopatia estruc-
tural previa

- Diltiazem: Indicado en taquicardia paroxistica supraven-
tricular, fibrilacién auricular y fluter?

- Cardioversion eléctrica: Se realiza cuando el paciente pre-
senta, a causa del ritmo cardiovertible, un deterioro hemo-
dindmico significativo y su vida corre peligro.?

La cardioversién eléctrica urgente es aquella que se realiza
en las unidades de urgencias y criticos, en situaciones de
inestabilidad hemodinamica en las que la vida del paciente
corre peligro. Para ello debemos llevar a cabo una serie de
pasos:

« Explicar al paciente la técnica que vamos a llevar a cabo,
respondiendo en la medida de lo posible sus preguntas y
disminuyendo su ansiedad.

« Canalizar, o en su defecto asegurar su funcionalidad, de
una via venosa periférica al menos 18G

« Administrar oxigenoterapia de alto flujo al paciente
« Colocar palas o pegatinas en el pecho del paciente.
+ Administrar sedacién

+ Colocar el desfibrilador en modo sincronizacién

« Colocar el selector de energia en la cifra deseada. Entre
120y 150 J bifasicos para fibrilacion auricular; entre 70 y
120 J bifasicos para fluter y taquicardia paroxistica supra-
ventricular; 120-150J bifasicos para taquicardia ventricu-
lar.

« Cargar el desfibrilador
« Comprobar que nadie toca al paciente
+ Aplicar una descarga

« Comprobar el monitor. Si la descarga no ha sido efectiva
puede ser necesario repetir el procedimiento.
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« Realizar electrocardiograma de 12 derivaciones.
- Si es necesario, revertir la sedoanalgesia.?

En cuanto a la relacion entre anticoagulacién y cardiover-
sion, debemos saber que el riesgo de tromboembolismo
estara aumentado durante unas semanas después de la
cardioversion. Se debe a la formacion de trombos auricu-
lares antes de la cardioversién y a la persistencia de una
contraccion ineficiente en ciertas zonas de la auricula
durante unas cuantas semanas después de que la cardio-
versién sea realizada con resultados aparentemente satis-
factorios. Los puntos que deben tenerse en cuenta son los
siguientes:

- Si la fibrilacion auricular es de inicio reciente, es decir,
en las 48 horas previas, es razonable anticoagular con
heparina intravenosa y cardiovertir inmediatamente.

« Cuando la fibrilacién auricular sea de mas larga dura-
cién, debera realizarse una anticoagulacion completa
llegando a un INR de 2-3 durante al menos 4 semanas
antes de la cardioversion, manteniéndola durante al me-
nos los 6 meses siguientes a la cardioversion.

« Enlos pacientes que necesiten una cardioversiéon urgen-
te, es decir, pacientes con insuficiencia cardiaca grave
secundaria a la fibrilacién auricular, debera realizarse la
cardioversion y proteger inmediatamente con heparina.

« En ocasiones, se utilizard la ecocardiografia transesofa-
gica para valorar la seguridad de una cardioversion in-
mediata en un paciente no anticoagulado. Sin embargo,
la ecocardiografia transesofagica no podra descartar por
completo la presencia de algun trombo y, como hemos
mencionado, podrian formarse trombos después de la
cardioversion.'

Fibrinolisis

Cuando un trombo o un émbolo ocluyen completamente
la luz de una arteria, se produce la isquemia del area que
irriga esta arteria. Si un tejido sufre una isquemia durante
un tiempo determinado se necrosa y muere. La zona ne-
crosada no se regenera, por lo que las secuelas producidas
son irreversibles, independientemente de su gravedad.
Las principales lesiones que se producen por este meca-
nismo son el infarto agudo de miocardio con elevacion del
ST (IAMCEST), el ictus isquémico y el tromboembolismo
pulmonar. La actuacién precoz en estas situaciones esta
directamente relacionada con la supervivencia y la calidad
de vida del paciente.

La fibrinolisis consiste en inyectar por via intravenosa un
trombolitico de forma precoz, con la finalidad de romper
el trombo y restablecer la perfusién de la zona isquémica.
Puesto que es una actuacion tiempo-dependiente, se con-
sidera “periodo de ventana” al tiempo transcurrido entre el
inicio de los sintomas y el punto en el que la fibrinolisis
ya no resultaria efectiva. La estrategia a seguir en el trata-
miento con fibrinoliticos es triple:

« Actuacién precoz
+ Uso de tromboliticos eficaces, seguros y conocidos

« Eleccion del paciente segun el riesgo hemorragico.
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Existen contraindicaciones absolutas y relativas para la fibri-
nolisis.

« Absolutas: Historia de ACV hemorragico, neoplasias del sis-
tema nervioso central, traumatismo mayor, cirugia o TCE
en los dos meses previos, hemorragia interna en los ulti-
mos 6 meses y hemorragia actual.

+ Relativas: Cirugia en los dos meses previos, trombocitope-
nia, punciones en arterias que no pueden comprimirse, hi-
pertensién grave (PAS mayor 200 mmHg o PAD mayor 110
mmHg), didtesis hemorrdgica, gestacion o semana poste-
rior al parto y ACV isquémico en los dos meses previos.

Los principales fibrinoliticos son los siguientes:

- Estreptocinasa. Proviene del cultivo de estreptococos be-
tahemoliticos, por lo que puede desarrollar alergias en el
paciente. La dosis depende de la patologia a tratar y se
perfunde durante una hora. Su principal complicacién,
aparte de las alergias, es la hemorragia, que esta relacio-
nada con la dosis administrada y el tiempo que dura la
infusién intravenosa. Frecuentemente puede producir hi-
potension que responde bien al volumen.

«+ Tenecteplasa. La dosis se ajusta segun el peso del pacien-
te, siendo 10000 unidades la dosis maxima. Se administra
en bolo, de 10 segundos de duracién, y con tratamiento
coadyuvante. Las reacciones alérgicas e hipotensién no
suelen ser comunes. Su complicacién mds importante es
la hemorragia cerebral. Es el farmaco de eleccién para el
SCACEST. Los farmacos coadyuvantes son:

- Antiagregantes: Dosis de carga de acido acetilsalicilico
300 mg, clopidogrel 300 mg, prasugrel 60 mg o ticagre-
lor 180 mg, dependiendo de las caracteristicas del pa-
ciente y por decision médica.

- Heparina: Para evitar posteriores oclusiones.

» Enoxaparina para pacientes de mas de 75 afos. Se uti-
liza un bolo de 30 mg iv y tras, la administracion del
fibrinolitico, una pauta subcutanea cada 12 horas de 1
mg/kg.

» Heparina sédica, un bolo de 60UI/kg con un maximo
de 4000 Ul, sequido de una perfusion de 12Ul/kg/h,
con un maximo de 10000Ul/h.

« Alteplasa. Es un farmaco con una vida media corta, de
entre 4 y 8 minutos, que permite una trombolisis tedrica
selectiva. La dosis es de 0.9 mg/kg, siendo 90 mg la dosis
maxima. Se inyecta un 10% en bolo y el 90% restante en
una perfusion a pasar en 1 hora. Evitar la administracion
de acido acetil salicilico, anticoagulantes orales o heparina
sodica en las 24 horas posteriores a su administracion. Su
principal complicacion es la hemorragia cerebral, aunque
la perfusion en 1h se asocia a bajo riesgo de complicacio-
nes hemorragicas graves. Los signos de hemorragia cere-
bral son: Cefalea, somnolencia y deterioro neuroldgico.
Ante la aparicion de estos sintomas suspender inmediata-
mente la perfusion y realizar un TAC de control.?

Medicacion

A lo largo de este volumen hemos mencionado diferentes
farmacos hablando de sus usos y efectos. Queriamos crear
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aqui un pequeio compendio de los mas utilizados, sir-
viendo este apartado para acudir a él en caso de dudas

Farmacos antiarritmicos
Adenosina

« Indicaciones: Taquicardia paroxistica supraventricular.

« Contraindicaciones: Bloqueo auriculoventricular segun-
do y tercer grado, enfermedad del seno

. Efectos secundarios: Arritmias, bloqueo auriculoventri-
cular, opresion toracica, broncoespasmo, bradicardia im-
portante

« Importante: Advertir al paciente de que va a sentir un
vuelco en el corazén

Amiodarona

« Indicaciones: Taquicardia supraventricular, fluter, fibrila-
cién auricular, arritmias supraventriculares y ventricula-
res

« Contraindicaciones: Disfuncion sinusal, bloqueo auricu-
loventricular de segundo y tercer grado (excepto porta-
dores de marcapasos)

- Efectos secundarios: Sudoracién, arritmias, hipotension,
bradicardia.

Digoxina

+ Accioén: Cardiotdnico digitalitico de estrecho margen te-
rapéutico

« Indicaciones: Control de la frecuencia cardiaca en fibrila-
cién auricular, fluter y taquicardia auricular paroxistica

- Contraindicaciones: Taquicardia ventricular, fibrilacion
ventricular, bloqueo auriculoventricular de sequndo gra-
do, bloqueo cardiaco intermitente

. Efectos segundarios: Dependiendo de la concentracién
puede provocar bradicardia, bloqueo auriculoventricu-
lar, arritmia, depresién del SR o alargamiento de PR.

Flecainida

« Indicaciones: Taquicardia supraventricular, taquicardias
por reentrada, taquicardia ventricular refractaria, sindro-
me de preexcitacioén.

« Contraindicaciones: Insuficiencia cardiaca congestiva,
enfermedad del seno, bloqueo auriculoventricular de
segundo y tercer grado.

- Efectos secundarios: Taquiarritmias ventriculares, tem-
blor, agitacion, visiéon borrosa, vértigo
Lidocaina

- Indicaciones: Fibrilacion ventricular refractaria, taquicar-
dia ventricular refractaria.
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Tabla 1. Clasificacion de Vaughan Williams de los antiarritmicos. Fuente: Foster T, Shen J, Xiu P, Datta S, Newby D. Lo esencial en cardiologia.

Elsevier; 2020.

Clase Ejemplos Lugar de accion Frecuencia | Frecuencia | Periodo refractario | Frecuencia de la
del nodulo | de la| del nodulo | contraccion
sinusal conduccion | auriculoventricular | ventricular

auricular

1A Quinidina, Bloquean los | Sin efecto Disminuida | Aumentado Disminuida

procainamida, | canales de sodio
disopiramida | rapidos

1B Lidocaina, Bloquean lo | Sin efecto Sin efecto Efecto escaso Disminuida

mexiletina, canales de sodio
tocainimida | rapidos

IC Flecainida, Bloquean los | Disminuida | Disminuida | Aumentado Disminuida

propafenona | canales de sodio
rapidos

II Bisoprolol, Bloquean los | Disminuida | Sin efecto Aumentado Sin efecto

atenolol, receptores
metoprolol, adrenergicos B
sotalol

I Amiodarona, |Bloquean los | Disminuida | Disminuida | Aumentado Disminuida

sotalol, canales de potasio;

bretilio no se comprende
del todo el
mecanismo

v Verapamilo, | Bloquean los | Disminucion | Disminucion | Aumentado Sin efecto

diltiazem canales de calcio | pequefia pequefia
lentos

Digoxina Bloquea el | Sin efecto Aumentada | Aumentado Ralentiza la

sodio/potasio conduccion
ATPasa auriculoventricular
Adenosina Ralentiza la | Disminuida | Disminuida | Aumentado Pausa
conduccion a t transitoriamente la
raves del nodulo conduccion
auriculoventricular auriculoventricular

- Contraindicaciones: Ritmo nodal o idioventricular, blo-
queo auriculoventricular de segundo y tercer grado.

- Efectos secundarios: Visién borrosa, diplopia, mareo, bra-

dicardia, hipotensién, parada cardiorrespiratoria.

Clasificaciéon de Vaughan Williams

Si recordamos, también hemos mencionado a lo largo de
este volumen farmacos IA, I, lll... Esta es la clasificacion de
Vaughan Williams de los antiarritmicos, que se divide en di-

ferentes niveles:

« Clase |: Antagonistas de los canales de sodio

« Clase Il: Antagonistas del receptor adrenérgico 3

« Clase lll: Antagonistas del canal de potasio (inhiben la re-
polarizacién, prolongando por tanto el potencial de ac-
cién y el periodo refractario)

« Clase IV: Antagonistas de los canales de calcio

« Otros: Otros mecanismos desconocidos, como digoxina,
adenosina y magnesio.!

Hasta aqui llega este breve recopilatorio sobre las arritmias
y tratamiento farmacoldgico en urgencias. Esperamos que
haya sido de utilidad y nos ayude a vislumbrar mas clara-

mente la labor enfermera en estos procedimientos.
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