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PRESENTACION

El electrocardiograma es un método fundamental
en el diagndstico de patologia cardiaca y extracar-
diaca que el personal de enfermeria realiza con gran
asiduidad en su practica clinica. A pesar de que mu-
chas de las alteraciones electrocardiograficas ponen
de manifiesto graves problemas para la salud de los
individuos, hay profesionales sanitarios que opinan
gue es suficiente con que enfermeria sepa realizar el
electrocardiograma, sin necesidad de interpretarlo.
Por contra, mi experiencia personal y profesional me
dice que también deberiamos saber reconocerlas. A
nivel personal he vivido como en un antequiréfano se
suspendia la intervencion quirdrgica programada de
un familiar, en una época en la que no se hacia visita
anestésica preoperatoria, porque la enfermera que
le hizo el ECG del preoperatorio no le dio importan-
cia, o no observé que tenia una taquicardia a 170 lat/
min., o como a otro familiar, en su Centro de Salud
le habian hecho un ECG a doble voltaje y, por tanto,
con ondas de doble tamafio. A nivel profesional, he
trabajado en cuidados intensivos y en observacién
de urgencias en los que, como en otras unidades
(reanimacidon, URPA, cardiologia,...), el paciente estd
o puede estar monitorizado, y he tenido que valorar
y escribir en el relevo el ritmo que aparecia en el mo-
nitor. Por otra parte, el personal de enfermeria atien-
de al paciente las 24 horas del dia en el medio hos-
pitalario y en instituciones sociosanitarias, debiendo
actuar de forma rdpida para prevenir complicaciones
y mejorar el pronédstico de las desviaciones de salud,
en ocasiones asociadas a patologia cardiovascular vy,
por tanto, detectables con el electrocardiograma.
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Por todo esto y, a pesar de que la identificacion
de alteraciones electrocardiograficas resulta com-
pleja, considero que el personal de enfermeria debe
conocer la técnica correcta de realizacion de un elec-
trocardiograma, asi como detectar, al menos, aque-
llas alteraciones que supongan un riesgo vital para el
paciente.

Para ello se propone este manual con una meto-
dologia fundamentalmente participativa, en la que
se establecen unos objetivos especificos al inicio de
cada tema y se proponen unos ejercicios autocorre-
gibles con las soluciones al final, que se deberan rea-
lizar tras la lectura del mismo, y que permiten cono-
cer al lector si ha logrado los objetivos propuestos.

Los contenidos de los temas estdn secuenciados
desde cuestiones muy basicas como es el conoci-
miento del sistema de conduccién eléctrico o la téc-
nica de realizacidon de un electrocardiograma, hasta
otras mas complejas que abordan, de manera senci-
lla, no sélo la forma de interpretar las diferentes alte-
raciones electrocardiograficas mediante un esquema
basico y sistematico de interpretacion, sino también
la etiologia y el tratamiento habitual de las mismas.

En el penultimo tema se recogen cuadros y tablas
resumen que facilitan la interpretacion de las alte-
raciones estudiadas previamente. El Ultimo tema es
una guia basica que recoge aquellos aspectos del
tratamiento de las alteraciones cardiovasculares de
especial relevancia para enfermeria (farmacopea con
utilidad, dosis, precauciones y preparacién de farma-
cos, fluidoterapia, tratamiento eléctrico,...).

Espero que con este manual, el personal de enfer-
meria adquiera los conocimientos y las habilidades
gue le permitan realizar de forma correcta, e inter-
pretar de manera sistematica, un electrocardiogra-
ma. Ese es el objetivo que me propuse cuando em-
pecé a trabajar en él.

Antonio Pefia Rodriguez
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PROLOGO

En 1906, el medico holandés Willem Einthoven
(1860-1927), profesor de fisiologia e histologia en la
Universidad de Leiden (Paises Bajos), describié las
aplicaciones clinicas del electrocardiograma, sentan-
do las bases de la importancia de esta imprescindible
herramienta en el andlisis cardioldgico. Sus aporta-
ciones al estudio de la actividad bioeléctrica del mus-
culo cardiaco le supuso que en 1924, se le otorgase
el Premio Nobel de Medicina. Desde entonces, la
representacion grafica de la actividad eléctrica del
corazén viene desempefiando una funcién relevante
en el cribado y diagndstico de las enfermedades car-
diovasculares. Un electrocardiograma (ECG) es una
prueba fisica ampliamente utilizada para valorar la
condicién del corazén en forma no invasiva®.

Como bien dice el autor en la presentacion de
este Manual, la realizacion del electrocardiograma
es una de las técnicas que con frecuencia realiza el
personal de enfermeria, cobrando especial relevan-
cia en los puntos o servicios de urgencias. Enfermeria
no solo debe saber la técnica correcta de realizacion
sino también tiene que tener conocimientos de las
principales alteraciones que pueden aparecer en el
trazado electrocardiografico, pues ello ayudara a es-
tablecer los protocolos de actuacién con mas pron-
titud, algo que puede ser de vital importancia en los
casos mas graves.

La asuncién de técnicas y competencias, aparen-
temente cada vez mas complejas, por parte de los
profesionales de enfermeria, debe ser un objetivo a
conseguir. Debemos recobrar el protagonismo téc-

thttps://es.wikipedia.org/wiki/Electrocardiograma
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nico de antafio, teniendo siempre muy presente el
cuidado holistico de las personas a las que prestamos
nuestra atencion de Enfermeria. Hay que ser cons-
ciente y defenderlo asi, pues la técnica no puede ir
disociada de los cuidados, sino mas bien todo lo con-
trario, ya que los procedimientos técnicos a los que
me refiero, se aplican sobre pacientes, sobre perso-
nas que tienen sentimientos y miedo a lo descono-
cido, que les provoca incertidumbre y desasosiego
los posibles resultados, que muchos de ellos son
profanos en la materia y eso les crea inseguridad y
angustia, etc, etc, Técnica y Cuidado, cuestion esta de
mucha importancia profesional en estos momentos
de crisis laboral y de presion profesional por parte
de otros colectivos sanitarios que buscan tener una
espacio competencial mayor en el campo sanitario.
Cuidados y Técnica una exigencia cada vez mayor en
un contexto obsesionado por la sostenibilidad, la efi-
ciencia, por la competencia, por los ajustes, obligan-
do a todos los actores sanitarios a dar lo mejor de
si mismo para poder continuar en primer linea. En-
fermeria tiene que asumir este y otros nuevos roles,
hacerse valer, darle mayor contenido enfermero a los
mismos, estar expectante y con proactividad en los
cambios, estando siempre dispuesta asumir nuevos
retos competenciales, pero sin desatender su papel
prioritario en la educacion y la prevencion. Este Ma-
nual es un ejemplo de todo esto. Es una muestra, un
llamar la atencién acerca del campo profesional que
tenemos por delante y que podemos y debemos co-
pary desarrollar.

Por ello, quiero expresar mi enorme satisfaccion
personal por incorporar al elenco de autores del
CECOVA, a Antonio Pefia, supervisor de Docencia del
Hospital General Universitario de Elche (Alicante) y
profesor asociado del Departamento de Enferme-
ria de la Universidad de Alicante, que ha sido desde
hace afios un gran colaborador de la Organizaciéon
Colegial de Enfermeria de la Comunidad Valenciana,
no en vano fue nombrado Colegiado de Honor del
Colegio de Enfermeria de Alicante en 2006.

Para el CECOVA, es fundamental avanzar en la in-
corporacion al fondo bibliografico de aspectos prac-
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ticos sobre el ejercicio profesional. Es por eso que ha
acordado publicar este volumen en el marco de la co-
leccién Biblioteca de la Comunidad Valenciana, que
ya acumula mas de 70 titulos, al objeto de ampliar la
base cientifica enfermera de la Comunidad Valencia-
na con el convencimiento de que, sin lugar a dudas,
sera todo un éxito entre el colectivo de Enfermeria
ya que en esta publicacién se unen dos factores clave
para que asi sea como son los amplios conocimientos
de su autor sobre la materia tratada y la gran capa-
cidad didactica para transmitirlos. Un Manual cuyos
contenidos van a ser de enorme utilidad, tanto para
los profesionales de Enfermeria que desarrollan su
labor profesional en la Atencion Primaria como Es-
pecializada, el cual servird para ensefiar a las enfer-
meras todos los pormenores sobre como se realiza
correctamente un electrocardiograma y cémo hacer
posteriormente una primera lectura adecuada.

No quiero dejar pasar la oportunidad de destacar
la importancia de la divulgacién del trabajo docente e
investigador de las enfermeras asi como su capacidad
para dinamizar el conocimiento enfermero, algo que
contribuird decisivamente a dar una mayor visibilidad
de la profesidon enfermera que, a su vez, ayudara a un
mayor conocimiento y reconocimiento social.

Por ello, quiero animar a todos los profesionales
de Enfermeria de la Comunidad Valenciana para que
sigan el ejemplo de Antonio Pefa y se esfuercen en
llevar adelante iniciativas profesionales cuyo resul-
tado se vea plasmado en publicaciones porque, sin
lugar a dudas, ello servirad para ampliar el cuerpo de
conocimientos de Enfermeria y, sin duda, incremen-
tard enormemente el prestigio de la profesidn, tanto
entre el propio colectivo enfermero como en la pro-
yeccién exterior hacia otros colectivos sanitarios v,
por ende, hacia el resto de la sociedad. En esta labor
necesaria de difusiéon del conocimiento enfermero
siempre encontraran el respaldo pleno de la Organi-
zacién Colegial de Enfermeria de la Comunidad Va-
lenciana que presido.

José Antonio Avila
Presidente del CECOVA




[ MANUAL DE ELECTROCARDIOGRAFIA PARA ENFERMERIA

AGRADECIMIENTOS

Al finalizar este trabajo no quiero ni debo obviar a
todas aquellas personas que de una u otra forma han
colaborado para que pudiera realizar este trabajo:

1. Al Dr. Luis de Teresa, que con sus excelentes
clases de cardiologia cuando estudiaba enfermeria,
hizo que naciera en mi un interés especial por esta
materia,

2. A mis compafieros de Urgencias por recoger-
me muchos de los ECG utilizados en mis clases,

3. A Frank, Macu, Maria Teresa, Pilar, Ramadn, Ri-
cardo y tantos otros médicos, excompafieros de Ur-
gencias, por ser mis improvisados profesores cuando
trabajaba en este servicio,

4. A todas las instituciones que han confiado en
mi para que impartiera docencia en esta u otras ma-
terias (Universidad de Alicante, Universidad Cardenal
Herrera, Conselleria de Sanitat, EVES, Colegio de En-
fermeria, ...),

5. Al Dr. Jaime Latour por tomarse la molestia de
revisar desinteresadamente el primer solucionarlo
que utilicé en mis clases,

6. Al CECOVA por el interés mostrado siempre en
la difusién del conocimiento util para la Enfermeriayy,
en especial, por la publicacién de este texto, y sobre
todo, ...

7. A mi mujer, Manoli, y a mis hijos, Javier y Vic-
tor, por todo el tiempo que les he robado con la elec-
trocardiografia.




MANUAL DE ELECTROCARDIOGRAFIA PARA ENFERMERIA

1. RECUERDO ANATOMICO Y
FISIOLOGICO DEL SISTEMA DE
CONDUCCION

OBJETIVOS DIDACTICOS DE LA UNIDAD:

1. Conocer el funcionamiento del sistema de con-
duccion eléctrico.

2. Conocer las caracteristicas de las células cardia-
cas.

3. Conocer los posibles ritmos del corazén: Concep-
to de ritmo sinusal y de posibles ritmos ectdpicos.
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El ciclo cardiaco depende de dos procesos eléctricos que se pro-
ducen en el corazén: despolarizacion y repolarizacion. Tras la despola-
rizacion el miocardio se contrae, lo que constituye la sistole cardiaca; tras
la repolarizacién se relaja (didstole).

Durante la despolarizaciéon y la repolarizacién iones con carga se
desplazan a un sentido y otro a través de las membranas de las células
miocdrdicas creando un flujo de corriente llamado potencial eléctrico.

Para que estos fendmenos se puedan producir es necesario que se
genere un impulso y que éste sea transmitido a todo el miocardio en un
orden establecido, para que la contraccidn sea efectiva. Esta funcién la
realiza el sistema de conduccién cardiaco, que aprovecha las diferentes
caracteristicas de las células miocardicas:

e Capacidad de despolarizarse ante la llegada de un estimulo eléc-
trico, mecanico o quimico (batmotropismo o excitabilidad).

e (Capacidad de no responder a estimulos en determinadas circuns-
tancias (refractariedad).

e Capacidad de algunas fibras cardiacas miocardicas para excitarse
a si misma de forma ritmica y automatica, generando impulsos
propios (cronotropismo o automatismo).

e Capacidad de transmitir potenciales de accion, siguiendo la ley
del todo o el nada, y coordinadamente mediante un sistema de
células especializadas (dromotropismo o conductividad).

e Propiedad mediante la cual la fibra miocardica desarrolla fuerza
o tensién permitiendo su acortamiento que posibilita la funcién
de la bomba y uno de los determinantes de gasto cardiaco, el
volumen sistélico o fraccién de eyeccion (inotropismo o contrac-
tibilidad).

El sistema de conduccidn eléctrico esta formado por las estructuras
gue se describen a continuacion.
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1.1. Nodulo sinusal o sinoauricular.

Se encuentra situado en el endocardio de la auricula derecha, junto
a la salida de la vena cava superior y constituye el marcapasos fisiolégico
del corazén ya que, influenciado por el sistema nervioso auténomo (s.n.
simpatico y parasimpatico), es el responsable, gracias a las células P que
posee, de la creacién del impulso nervioso, con una frecuencia normal que
oscila entre 60 y 100 latidos por minuto. Esta relaciéon con el sistema
nervioso le permite, ademas, adaptar el ritmo cardiaco a las diferentes
situaciones o demandas del organismo: esfuerzo, caminar, suefio, etc.

1.2. Vias internodales o intraauriculares.

Son tres haces de fibras nerviosas (anterior de Bachmann, media de
Wenckebach y posterior de Thorel) que llevan el impulso desde el nédulo
sinusal hasta el nodo auriculoventricular a través de la auriculas,
favoreciendo la despolarizacion de éstas y, por tanto, su contraccion.
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Figura 1.1. Sistema de conduccién cardiaco.

1.3. Nodo auriculoventricular.

Estd situado en el endocardio del lado derecho del tabique inter-
auricular. A él llega el impulso procedente de las auriculas, el cual es ralen-
tizado o retardado durante unas décimas de segundo. Con este retardo se



consigue que el vaciado total de la auricula, se produzca justo antes que la
contraccién ventricular.

El nodo AV tiene una doble via de trans-
mision, la via B que, a pesar de ralentizar el
impulso, es la mas rapida, y la via o, mas lenta.
En determinados casos la via rapida se bloquea
y el impulso debe discurrir por la lenta.

En otras ocasiones, el impulso puede
utilizar una via anémala, evitando el paso por
el nodo A-V y viajando, por tanto, a mayor ve-
locidad, con lo que se estimula prematuramen- : :
te el ventr.lcul_o'. A este fendmeno se le denomi- Fig. 2.1, Doble via del
na preexcitacion. nodo AV.

1.4. Haz y ramas de Hiss.

El haz de Hiss se inicia en la porcidn inferior del nodo A-V y trans-
curre por el borde derecho del tabique interauricular para luego dividirse
en dos ramas, una derecha que baja hasta el ventriculo del mismo lado, y
otra izquierda que mas tarde se divide en tres fasciculos (anterosuperior,
posteroinferior y fibras del tabique interventricular) para llegar a todo el
ventriculo izquierdo uniformemente.

1.5. Ramificaciones o fibras del sistema distal de Purkinje.

Son finas fibras que salen de las ramas de Hiss y que transmiten el
impulso en los ventriculos haciendo que se despolaricen y, por tanto, que
se contraigan.

1.6. Frecuencias propias.

Aunque hemos hablado del nédulo sinusal como el marcapasos
fisiolégico del corazén, puede suceder que, en determinadas circuns-
tancias, se originen ritmos fuera de esta localizacidn. A esta caracteristica
de las células miocdardicas de poder producir impulsos propios se le llama,
como ya se ha descrito previamente, automatismo o cronotropismo y a
los ritmos que originan se dice que son ectdpicos. Estos ritmos
extrasinusales, que pueden surgir para solucionar una falta de ritmo
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sinusal, también se llaman ritmos de escape o marcapaso auricular, nodal
o ventricular, dependiendo de su origen.

Las frecuencias normales para estos ritmos o marcapasos ectopicos
son las que aparecen en la figura 3.1.

Ritmo sinusal
60-100 lat/min

Ritmo nodal o de la
unién 40-60 lat/min

Figura 3.1. Ritmo sinusal normal y ritmo ectdpicos o extrasinusales.

Aunque, como se ha comentado, su misidon puede ser de escape, en
estados patolégicos o situaciones de urgencia, un foco ectdpico en
auricula, nodo AV o ventriculo puede iniciar una taquicardia de 150 a 250
latidos por minuto que comporte un compromiso hemodinamico para el
paciente y requiera tratamiento cardioversor precoz, ya sea farmacoldgico
o eléctrico.

Si bien hay taqui- / Reentrada
. auricular
arritmias que se produ- / -
cen por excitacién de |

Reentrada por

un foco ectépico, el . !
Vvia accesaria

fendbmeno mas fre-
cuente de produccién
de las arritmias graves
es el de reentradas a
diferentes niveles (au-
ricular, nodal, ventri-
cular, auriculoventricu-
lar por via accesoria)
en las que un mismo

i Reentrada \
. . nodal
impulso puede, por di-

ferentes mecanismos, Figura 4.1. Fenémenos de reentrada.

Reentrada
ventricular




estimular repetidamente el corazéon provocando reiteradas contracciones
(Fig. 4.1). Entre las taquiarritmias que pueden originarse por un me-
canismo de reentradas se encuentran la fibrilacién y el fluter auricular, la
taquicardia ventricular secundaria a infarto de miocardio, la taquicardia
supraventricular por reentrada nodal y las taquicardias ortodromicas vy
antidromicas asociadas a sindromes de preexcitaciéon (WPW, LGL).

[ Realice los ejercicios correspondientes al tema 1.
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2. EL ELECTROCARDIOGRAMA

OBJETIVOS DIDACTICOS DE LA UNIDAD:
1.

Conocer las diferentes derivaciones de un electro-
cardiograma.

Conocer la utilidad de un electrocardiogramayy las
situaciones en las que es recomendable realizar-
lo.

Conocer la forma correcta de realizar un electro-
cardiograma.

. Conocer la posicién adecuada de los electrodos

en el electrocardiograma habitual y en situacio-
nes espaciales.

Conocer el lugar correcto de colocacidn de elec-
trodos para monitorizacién continua en funcién
de la patologia del paciente.

23
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2.1. Introduccion.

El electrocardiograma (ECG) representa, la actividad eléctrica del co-
razon (despolarizacion y repolarizacion) y nos da valiosas conclusiones so-

bre la funcion cardiaca.

En ECG de 12 derivaciones examina el potencial eléctrico cardiaco
desde 12 puntos diferentes. Como resultado, da una descripcién mas com-
pleta del corazdén que la monitorizacién por cables o continua en la que

s6lo se examina este potencial desde un punto.

Cada uno de estos 12 puntos se llama derivacién, de los cuales D, D,
y Dy, son derivaciones estandar de las extremidades, aVR, aVL y aVF son
derivaciones aumentadas de las extremidades, y de V; a Vg son deriva-
ciones toracicas o precordiales. A las derivaciones de las extremidades se

les llama también periféricas (Fig. 1.2).
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Fig. 1.2. Derivaciones periféricas.

En las derivaciones estandar de las extremidades, el aparato de
ECG compara el flujo de potencial eléctrico entre dos de los tres elec-
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trodos activos (el negro es neutro), de modo que el del brazo derecho es
siempre negativo, el de la pierna izquierda es siempre positivo y el del bra-
zo izquierdo es variable: positivo en D,, negativo en Dy, e inactivo en D,.

En las derivaciones aumentadas de las extremidades se utilizan los
mismos electrodos. Sin embargo, éstas son unipolares, midiendo el po-
tencial eléctrico entre el electrodo de una extremidad y el punto eléctrico
medio entre los dos electrodos restantes.

Las derivaciones de las extremidades o periféricas son similares en
un aspecto, ambas miden el potencial eléctrico en un plano frontal del
cuerpo (observan el corazén del paciente visto frontalmente).

Fig.2.2. Derivaciones periféricas (vision del plano frontal) y
precordiales (vision del plano horizontal).

Las derivaciones precordiales o toracicas (de V; a Vg), también son
unipolares. Para efectuar una derivaciéon precordial el aparato del ECG
promedia los potenciales eléctricos de los tres electrodos periféricos activos
y luego compara este promedio con el potencial eléctrico del electrodo
precordial. Estas derivaciones nos miden el potencial eléctrico en el plano
horizontal, permitiendo localizar cualquier lesion en las paredes laterales o
anteriores del corazon.
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La informacion del ECG completo es muy importante, sobre todo para
localizar signos de cardiopatia isquémica y asi, la cara lateral del ventriculo
izquierdo la vemos en D-aVL y Vs-V, la cara inferior en D,-D,-aVF, la zona
septal en V-V, y la cara anterior en V-V, (Fig. 2.2).

Ademas de las 12 derivaciones estandar (3 bipolares de los miembros,
3 unipolares de los miembros y 6 unipolares de las extremidades) existen
derivaciones esofagicas, derivaciones de vigilancia (en unidades especiales o
de cuidados criticos) y derivaciones intracardiacas.

2.2. Utilidad del electrocardiograma.

El ECG es util para el diagndstico de:

. Arritmias cardiacas.

. Bloqueos cardiacos.

. Cardiopatia isquémica.

. Pericarditis.

. Sindromes de pre-excitacién: Wolff-Parkinson-White (WPW), Lown-
Ganong-Levine (LGL).

6. Alteraciones electroliticas (hiper o hipocalcemias, hiper o hipopotase-

mias).
7. Hipertrofia y sobrecarga cardiaca.
8. Intoxicacién por fdrmacos cardioactivos (digital).

ua b WN PEF

También es util para el seguimiento de diferentes tratamientos (mar-
capasos, antiarritmicos...).

En general, es recomendable realizar un ECG siempre que el paciente
presente un dolor toracico, asi como otras manifestaciones que puedan
sugerir una alteracion del gasto cardiaco o una insuficiencia cardiaca
(mareo o alteracion del nivel de conciencia, sudor frio, disnea, edemas
maleolares, oligoanuria, ingurgitacion yugular, etc.). También se debe
realizar un ECG a pacientes que hayan sufrido un ACVA, un traumatismo
toracico contuso o una quemadura eléctrica, asi como a aquellos que
requieran una intervencién quirdrgica, como parte del preoperatorio.
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2.3. Atencion de enfermeria.

La realizacidon adecuada del ECG es fundamental para interpretar
correctamente el trazado electrocardiografico. Ademas de presentarse al
paciente y lavarse las manos previamente, la técnica consiste en:

1. Tranquilizar al paciente, explicindole la técnica, y pidiéndole que
esté relajado, callado y sin moverse.

2. Colocar al paciente en el lugar y la posicidn adecuada:

e La habitacion debe tener la temperatura adecuada (si hace frio
el paciente temblara y saldra parasitado el ECG, si hace calor el
paciente puede sudar lo que dificulta la adhesidon de los
electrodos a la piel y favorece la aparicién de artefactos en el
ECG).

e En decubito supino sobre una superficie suficientemente
amplia (si el paciente no apoya bien todos los miembros puede
originar artefactos por contraccion muscular) y sin tocar el
cabezal o los pies de la cama.

3. Descubrir el térax y los miembros del paciente, segln proceda.

4. Limpiar la zona de aplicacion de los electrodos con una gasa o
algoddén empapado con suero fisioldgico. Si fuera necesario rasurar la
zona o retirar objetos que puedan molestar (joyas, relojes,...). Se-
leccionar una zona carnosa, que facilite la conduccidn eléctrica. Si se
utilizan placas o ventosas puede ser necesario aplicar pasta conduce-
tora.

5. Colocar los electrodos en el lugar adecuado (Fig. 3.2):
e 4 periféricos: Regla mnemotécnica: RANA:

* CIGISIRAMRIERRARR 5220 . hombro derecho.

* AMARILLO o LA (Left Arm): Brazo u hombro izquierdo.
* (NI o XA NN\ XTSE Pierna o hipocondrio derecho.

* VERDE o LL (Left Leg): Pierna o hipocondrio izquierdo.

e 6 precordiales:
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e V;: 42 espacio intercostal derecho paraesternal (puede ser
util buscar el 42 espacio intercostal colocando los dedos en
estos espacios tal como se indica en la Fig. 3.2).

V,: 42 espacio intercostal izquierdo paraesternal.

Vs: Entre V, y V,.

V,: 52 EIC izquierdo, linea clavicular media.

Vs: 52 EIC izquierdo, linea axilar anterior.

Ve: 52 EIC izquierdo, linea axilar media.

e Otras derivaciones posteriores (ECG de 15 derivaciones):
e V;: 52 EICizquierdo, linea axilar posterior.
e Vg: 52 EICizquierdo, linea media escapular posterior.
e V\,4: 52 EIC izquierdo, borde paravertebral izquierdo.

Para hacer estas derivaciones posteriores, se colocan los electrodos
Vi, Vs y Vg en la posicidon descrita para V;, Vg y Vg respectivamente, se
repite el ECG en estas deriavaciones y, a continuacién, se substituyen con
un boligrafo los numeros (4 por 7, 5 por 8 y 6 por 9).

En caso de sospecha de infarto ventricular derecho puede ser util
colocar los electrodos hacia la derecha, de la misma manera que se haria
en la dextrocardia. En estos casos debemos, al finalizar el ECG, afiadir una
R (Right) detras del numero de las derivaciones precordiales (P.e. V4R)
para indicar que se ha realizado el ECG hacia la derecha.

Fig. 3.2. Colocacién de los electrodos (derivaciones habituales, posteriores y derechas).

En ocasiones podemos encontrarnos situaciones especiales que
requieran modificar la colocacion de los electrodos, tales como ampu-
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tados, pacientes con escayola u otro tipo de vendajes, dextrocardia, o que
precisen medidas especiales de asepsia (grandes quemados).

6. El resto del proceso depende de cada aparato, debiendo tener en
cuenta que:

e El paciente deber estar quieto, en silencio y respirando con nor-
malidad.

e La velocidad debe ser de 25 mm/s y el voltaje o amplitud de 10
mm/1 mV. Si hacemos el ECG a 50 mm/s de voltaje las ondas seran
el doble de anchas de lo normal y la frecuencia cardiaca parecerd
la mitad de la real. Si hacemos el ECG a 20 mm/mV las ondas seran
el doble de altas.

e Si un electrodo periférico estd desconectado puede aparecer una
linea isoeléctrica y confundirnos con una asistolia.

e Los temblores del paciente o las alteraciones de la tensién eléc-
trica pueden parasitar el trazado. Algunos aparatos tienen filtros
para minimizar algunas de estas alteraciones.

e De manera general pero, sobre todo, en caso de ritmos lentos
asociados a bloqueos de conduccion AV, es conveniente realizar,
ademads del ECG completo, una tira larga de ritmo en Dy, la de-
rivacién en la que se ven mejor todas las ondas. Muchos aparatos
ya realizan esta tira de ritmo en la parte inferior del trazado.

7. Comprobar que el ECG esta bien hecho. Aunque pueden cambiar en
algunas patologias, en general, los electrodos periféricos estan bien
colocados si la onda P es positiva (hacia arriba) en D, y negativa (hacia
abajo) en aVR, y los precordiales estaran bien puestos si el QRS pasa
progresivamente de ser casi totalmente negativo en V; a ser casi todo
positivo en Vg (ver en figura 2.3: ECG normal)

8. Retirar los electrodos del paciente, eliminando la pasta conductora y
ayudandolo a vestirse, si procede.

9. Si no se han introducido en el electrocardidgrafo los datos filiacion del
paciente antes de realizar la prueba, identificar el ECG, indicando:

e Nombre y apellidos del paciente,
e Fechayhora,y
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e Circunstancias concurrentes de interés (dolor toracico, mareo, su-
doracion fria,...).

10.Se debe prestar especial atencidn y valorar la necesidad de avisar al
médico, si aparecen:
e Taqui o bradiarritmias acompafiadas signos de bajo gasto (mareo,
hipotensidn, palidez, sudoracion fria,...).
Signos de cardiopatia isquémica.
Arritmias ventriculares (de complejo ancho).
Arritmias emboligenas (fibrilacién o flater auricular).

2.4. Monitorizacion continua.

Cuando el paciente presenta una situacidon aguda critica o va a ser
sometido a un procedimiento cruento y potencialmente grave (intervencion
quirdrgica, cateterismo, colocacién de un marcapasos, etc.) es necesario
monitorizar la funciéon cardiaca y con ella el ECG. Para ello se colocan
generalmente tres electrodos: de toma tierra, negativo y positivo. El de to-
ma tierra, generalmente de color rojo, se coloca en el hombro derecho; el
negativo, de color amarillo, se coloca en el hombro izquierdo; y el positivo,
de color verde, se puede colocar bien en la posicién de V,, especialmente
util en la monitorizacién de arritmias, o en la posicidn de V, 6 Vg si lo que se
pretende es vigilar signos de cardiopatia isquémica. En una parada
cardiorrespiratoria, para evitar que los cables o electrodos molesten para
realizar masaje cardiaco o desfibrilar, si procede, se deben colocar en los
hombros y en los hipocondrios.
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Fig. 3.3. Monitorizacién continua.

[ Realice los ejercicios correspondientes al tema 2.
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3. DIAGRAMA DEL PQRSTU

OBJETIVOS DIDACTICOS DE LA UNIDAD:

1. Conocer relacién entre las diferentes ondas e in-
tervalos con el proceso del ciclo cardiaco.

2. Conocer las caracteristicas de normalidad de es-
tas ondas e intervalos.

3. Conocer la nomenclatura especifica del QRS en
funcién de su morfologia.

4. Conocer la morfologia especifica del QRS en las
diferentes derivaciones del ECG.

5. Identificar las diferentes ondas e intervalos en el
electrocardiograma.
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El paso del impulso activador a través del sistema de conduccién y
su efecto sobre el miocardio se refleja en el electrocardiograma (ECG)
mediante diferentes deflexiones en la linea base (isoeléctrica). A estas
deflexiones se les llama ondas y se describen por las letras P, Q, R, S, Ty U.

También es necesario conocer los diferentes intervalos o espacios que van
de unas ondas a otras (Fig. 1.3).
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Figura 1.3. Diagrama PQRSTU.
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3.1. Onda P.

Representa el tiempo de despolarizacion auricular, que se realiza
normalmente de arriba abajo, de atrds a delante y de derecha a izquierda.
Su forma varia de una derivacién a otra, aunque suele ser redondeada,
negativa en aVR, positiva en D,, D,, aVF y V5 y variable en Dy, aVLy V,.V;;
su altura (voltaje) no suele ser superior a 2,5 mm y su duracién (anchura)
suele ser menora 0’12 s.

3.2. Intervalo PR o PQ.

Auricula
Mide el tiempo de conduccién auriculo-
ventricular a través del nodo AV, por lo que com-
prende desde el inicio de la onda P hasta el ini- o - P
cio del complejo QRS (ondas Q o R, segun deri- O
vacion) y su parte isoeléctrica, representa el re-

tardo del impulso al pasar por el nodo AV (Fig. Haz
2.3). de Hiss

Su duraciéon debe esta entre 0,12 y 0’20 ,‘" N\

segundos (entre 3 y 5 cuadraditos), aunque se ) .
t la f . di , | Fig. 2.3. Transmisién
acorta con la frecuencia cardiaca y varia con la | ;oo el impulso en el

edad (Tabla 1.1). nodo AV.
Frecuencia cardiaca PR MAXIMO NORMAL (segundos)

Adulto | Adulto | De14a | De7a |Del,5a DeOa

viejo | joven | 17 afios | 13 aflos | 6 afios 1,5 afios

Menos de 70 0,20 0,20 0,19 0,18 0,17 0,16
De 71-90 0,20 0,19 0,18 0,17 0,165 0,15
De 91-110 0,19 0,18 0,17 0,16 0,155 0,145
De 111-130 0,18 0,17 0,16 0,15 0,145 0,135
Mas de 130 0,17 0,16 0,15 0,14 0,135 0,125

Tabla 1.1. PR madximo normal segiin edad y frecuencia cardiaca.

3.3. Complejo QRS.

Representa el tiempo de despolarizacion ventricular y va desde el
inicio de la onda Q hasta el final de la onda S, siendo:

- la onda Q, que representa la despolarizacién septal y frecuente-
mente no aparece, la primera deflexién negativa antes de la primera
positiva;
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- la onda R toda onda positiva (si hay dos ondas positivas a la
segunda se le llama R’). Habitualmente representa la despolarizacion del
ventriculo izquierdo, aunque en V; son pequefas y representan la
despolarizacién del ventriculo derecho); y

- la onda S toda onda negativa después de una onda positiva (si hay
dos ondas negativas después de una primara positiva a la segunda se le
llama S’). Representa la despolarizacion de la parte lateral alta del ven-
triculo izquierdo.

El QRS mide entre 0,06 y 0,10 segundos (1,5 y 2,5 cuadraditos),
independientemente de la frecuencia cardiaca. La nomenclatura que se
usa para describir el QRS varia en funcién de su morfologia (Fig. 3.3), uti-
lizdndose letras mayusculas (Q, R, S) para indicar que son ondas de gran
tamafio (mds de 5 mm) y letras minusculas (g, r, s) para ondas pequefias
(inferiores a 5 mm).

R R R R R
R
,V |
— U - - -4 & N
S5 S QS -\4 qS
Fig. 3.3. Diferente morfologia del QRS.

Su morfologia varia, de forma normal, de unas derivaciones a otras
(patrén rS en Vi, gR o gRs en Vg con aumento progresivo de la onda R
desde V; a Vg). Esto sucede porque las ondas son negativas cuando el
impulso se aleja del lugar donde estd el electrodo y va aumentando su
positividad conforme se dirige hacia la posicién del mismo (ver fig. 4.3).

*u DI cju I.ui lav sl
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Figura 4.3. ECG normal. Obsérvese la diferente morfologia del QRS y de las ondas
P dependiendo de la derivacion.
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La repolarizacién auricular sucede simultdneamente con la despo-
larizaciéon ventricular pasando desapercibida en un ECG rutinario aunque,
con frecuencias cardiacas altas (taquicardia sinusal), puede verse al final
del QRS y manifestarse como una alteracion del punto J (depresién del
punto J y elevacion rapida del segmento ST).

3.4. Segmento ST y onda T.

Representan la repolarizacion ventricular. El segmento ST compren-
de desde el final del QRS (punto J) hasta el inicio de la onda T y es general-
mente isoeléctrico, aunque en derivaciones precordiales, puede variar res-
pecto a la linea base (PR) de - 0,5 a + 2 mm. La onda T, por su parte, suele
ser concordante con el QRS, siendo negativa en aVR; y puede ser
negativa, positiva o difasica en D, aVF, V; y V,.

3.5. Intervalo QT.

Es la expresidén eléctrica de la despolarizaciéon y repolarizaciéon
ventricular. Comprende desde el principio del QRS hasta el final de T. Para
medirlo, conviene, por tanto, buscar aquellas derivaciones en las que la
onda Q y la onda T sean bien patentes. El QT varia con la frecuencia
cardiaca, de modo que a mayor FC menor valor de QT vy viceversa. En
pacientes con QRS anchos es mejor medir el intervalo JT (desde el punto
J hasta el final de la onda T), dado que los valores normales estan
referidos a duraciones normales del QRS.

Para medirlo es necesario utilizar un factor de correcciéon que lo
relacione con la frecuencia cardiaca (QTc). Para ello, se utiliza
normalmente la férmula descrita por Bazett, la cual indica que el QTc es
igual al QT, medido en segundos, dividido por la raiz cuadrada del
intervalo RR, medido también en segundos (el valor de QTc es prolongado
sies >0,42s. en hombres 6 > 0,43 s. en mujeres).

or
VRR

Las reglas de interpretacion de electrocardiogramas indican los valo-
res normales:

QTec =

FC (200|180 (150|140 | 130|120 |110|100| 90 | 80 | 70 | 60 | 50 | 45 | 40
QTc|0,22(0,23]0,25|0,26|0,27(0,28|0,29(0,30|0,32|0,34|0,36|0,38|0,42(0,44|0,47
Tabla 2.3. Intervalo QT normal para cada frecuencia cardiaca.
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3.6. Onda U.

Generalmente no aparece, su significado es incierto y, si aparece,
suele ser mas evidente en V,-Vs. Se piensa que aparece por repolarizacién
del sistema de Purkinje aunque, a veces, aparecen ondas U negativas en
pacientes con cardiopatia coronaria e isquemia miocdrdica aguda o con
hipertension arterial. Por otra parte, la presencia de ondas U positivas
gigantes, mayores que la altura de la onda T, suele ser signo de alte-
raciones hidroelectroliticas, generalmente hipopotasemia, si bien también
puede aparecer en la hipomagnesemia. Asi mismo, también es posible su
aparicidn en pacientes tratados con antiarritmicos del tipo | (amiodarona)
o antidepresivos triciclicos, o con intervalo QT largo congénito.

[ Realice los ejercicios correspondientes al tema 3.
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MANUAL DE ELECTROCARDIOGRAFIA PARA ENFERMERIA ]

4. CALCULO DEL EJE ELECTRICO
CARDIACO. IMPORTANCIA DE LA
MORFOLOGIA DEL QRS

OBJETIVOS DIDACTICOS DE LA UNIDAD:
1. Conocer el concepto de eje eléctrico.

2. Conocer las diferentes formas de medir el eje
eléctrico.

3. Conocer la significacion de la desviacién del eje
eléctrico.

4. Conocer la importancia de la morfologia del QRS
en las derivaciones precordiales.
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4.1. ; Qué es el eje eléctrico?

Como se ha comentado
en el primer capitulo, el im-
pulso cardiaco se origina en
el nddulo sinusal y de aqui se
va a dirigir, a través del
sistema de conduccion acti-
vando, primero las auriculas
y, posteriormente, los ventri-
culos. En su recorrido, este
impulso va a seguir diferentes
trayectorias que se pueden
representar con vectores y
gue van a originar las dife-
rentes ondas del ECG. En este
sentido, es importante re-
cordar que, cuando el im-
pulso (vector) se dirige hacia
el lugar donde estd situado el
electrodo, el QRS es positivo,
cuando se aleja de éste es
negativo, y si pasa paralelo es
isodifasico (igual de positivo
gue negativo) o isoeléctrico
(en la linea base) (Fig. 1.4).
Esto mismo sucede si mira-
mos la morfologia de la onda
P.

Todos estos vectores que se generan durante la activaciéon eléctrica
del corazén pueden agruparse en un vector resultante que se denomina
eje eléctrico y que depende de la posicion y orientacion anatémica del
corazén, del sistema de conduccidon cardiaco y de las propiedades de
activacidon y recuperacion del miocardio. Utilizando las ondas que este
vector produce en las derivaciones del plano frontal podemos deducir la

il
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m

Fig. 1.4. Morfologia del QRS en funcién de la
situacion de los electrodos.
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Fig.2.4. Eje eléctrico del corazén.

posicién del eje eléctrico del corazén en dicho plano (Fig.2.4).
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4.2. ;Como se mide el eje eléctrico?

Existen diversos sistemas para medir el eje eléctrico. El primero
consta de los siguientes pasos:

1. Buscar la derivaciéon del eje frontal en la que el QRS es isodifdsico o
isoeléctrico.

2. Una vez localizada esta derivacidn, se procede a buscar en el plano
horizontal qué derivacidn se encuentra perpendicular o casi perpen-
dicular a ésta.

3. Una vez localizada la derivacion perpendicular a la del QRS
isodifasico, regrese nuevamente al trazado electrocardiografico y
observe si el QRS es positivo o negativo en ella. Si es positivo, indica
gue el vector se estd acercando al electrodo explorador, por lo tan-
to el eje estard ubicado en el angulo de esa derivacion. Si es nega-
tivo, el vector se estard alejando del electrodo explorador, lo que
ubica al eje en el dngulo opuesto de la derivacién observada.

Ejemplo (Fig. 3.4):

1. Analizando el trazado elec-

trocardiografico, encontramos B
gue el QRS isodifasico se en-
cuentra en Dy, - .
2. En el plano horizontal evi- T g
denciamos que la derivacidn
perpendicular a D, (ubicada en
+60°) es aVL (ubicada en -30°).
3. Si en aVL el QRS es positivo
nos indicara que el eje se en-
cuentra a -3092. ya que se diri- ‘ T ‘ ‘
ge hacia esta derivacion. Si T NS BN N RN
aVL fuera negativo indicaria | Fig.3.4.Ejemplo de QRS para medir eje
que se aleja de esta deriva- | cléctrico.

Lo |
—
()]
[}

=t

I
HH
Ui

cion, y el eje estaria a + 1502.

Este método es sencillo, pero requiere de un entrenamiento ade-
cuado para adoptarlo. Si no existe ningun QRS isodifasico o isoeléctrico
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NO deben hacerse aproximaciones, siendo preferible utilizar otros mé-
todos para no realizar falsas conclusiones.

Otro método consiste en -
mirar la morfologia del QRS de "A‘Jhu /‘./'\V N
las derivaciones frontales vy AR LIS W, A L
comparar ésta con la que apa- AVV “‘JJ,/—‘:\$U ‘v’AV
rece en la regla de calcular el eje W /‘ - \ L,
eléctrico mirando las deriva- A A
ciones estandar o bipolares (D, " rprfeee—0 o fity My o
Dy, Du) o las periféricas unipo- 'M\ﬂw * c°//“JL '
lares (aVR, aVL, aVF). En el e- Iy I N\ 120° g +600‘,/ ",M
jemplo anterior en que el eje ! "+l I
eléctrico era de -302 observa- ol J"ﬂ& \,~.+A
riamos que, si miramos las de- om ! oy ' ol
rivaciones periféricas bipolares aVF
el QRS es positivo en D, iso- Eje eléctrice de derivaciones estandar (DI, Dil, DIt).
difasico en D, y negativo en Dy, Eje alécirico derivaciones unipolares {aVR, aVL, aVF).
y si miramos las periféricas uni- Fig. 4.4. Medicion del eje eléctrico segin la
polares es positivo en aVL, y ne- morfologia de las ondas del eje frontal.

gativo en aVR y aVF (Fig. 4.4).

Un tercer método, mas somero, consiste en mirar la morfologia del
QRS de D, y aVF, siendo normal el eje cuando en ambos casos éste sea
positivo. Habra desviacidn del eje a la izquierda cuando en D, sea positivo
y en aVF negativo, desviacidon del eje a de derecha cuando en D, sea ne-
gativo y positivo en aVF, y habrd desviacidon extrema (eje indeterminado)
cuando ambos QRS sean negativos (Tabla 4.1.).

Eje eléctrico D, aVF

Normal Positivo | Positivo
Desviacion derecha | Negativo | Positivo
Desviacion izquierda | Positivo | Negativo
Indeterminado Negativo | Negativo

Tabla 1.4. Célculo rdpido del eje eléctrico.

De modo practico, puede resultar util:

1. Mirar inicialmente la morfologia de D, y aVF para valorar una posible
desviacion del eje (Tabla 1.4.).
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2. Si queremos un calculo mas preciso, podemos buscar una derivacién
periférica en la que el QRS sea isodifasico o isoeléctrico y buscar a
902 de ésta como es el QRS. Si no hay ningin QRS con estas
caracteristicas,...

3. Mirar la morfologia de los QRS en las derivaciones estandares o en
la aumentadas y compararlas con la que aparece en la figura 4.4.

4.3. ; Como se interpreta el eje eléctrico?

En condiciones normales, el corazén puede estar desviado entre 02
y +902 (eje normal del QRS), aunque algunos autores consideran que es
normal entre +30 y +90 (Fig. 5.4).

Ejeindeterminado
(-91 a +180)

) (0a-90)
. A/ Sindrome de preexcitacion,
Enfisema, =~ y E de VD, en el CVI,

. . et . =
hiperpotasemia, estimulacion [ cardiopat

Desviacionizquierda del eje

| congénitas
mediante MP, TV, electrodos (¢oartacién aértica, CIA,
estanmal Cologados . | ¢ atresfafhicuspidea, 1V,
N es osisadrticay ventriculo |
Y Ol = s Umico) ‘

- 4 ; 705 -
Deswacmnd’Frecha‘deleje,- 1N

+91a +180) =~ -
( = )\ ) “Sin éesviacién del eje
cvn,HBARI,infal\Fo a&/ |+ | {#30a+90)
miocardio lateral, estenoSis _js Normal

pulmonar, TEP,dextrocardia, | .

bronconeumoniacrénicao [ -

inversionde electrodosrojoy
amarillo

Fig. 5.4. Resumen de la interpretacion del eje eléctrico.

Cuando el eje esta entre 0 y -902 se dice que hay una desviacién
izquierda del mismo, situacion que sucede en el hemibloqueo anterior, en
la obesidad o el embarazo, en el crecimiento ventricular izquierdo, infarto
de miocardio inferior, sindrome de preexcitacion, extrasistoles y taqui-
cardia ventricular de origen ventricular derecho y cardiopatias congénitas
(comunicacién interauricular, atresia tricuspidea, comunicacion inter-
ventricular, estenosis adrtica, coartacion adrtica y ventriculo Unico. En
ancianos el eje tiende a desplazarse hacia la izquierda (entre 0 y -309). Si
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se encuentra entre +912 y +1802 se dice que existe desviacion es derecha.
Esto sucede de manera normal en recién nacidos (hasta +1202) y jévenes
longilineos (hasta +1109) y, de forma patoldgica, en el crecimiento ven-
tricular derecho, en el hemibloqueo posterior, en la bronconeumonia
cronica, en el infarto de miocardio lateral, en la estenosis pulmonar, en el
tromboembolismo pulmonar y dextrocardia. El eje se considera in-
determinado si esta entre -912 y +1809, algo que sucede en el enfisema,
en la hiperpotasemia, la estimulacion mediante marcapasos o la taqui-
cardia ventricular, aunque también puede aparecer cuando los electrodos
estan mal colocados.

4.4. ; Qué importancia tiene la morfologia del QRS en
las derivaciones precordiales?

Como se ha comentado previamente, las derivaciones periféricas
nos permiten valorar el corazén desde un plano frontal y establecer si
existe desviacién de éste érgano respecto al eje normal. Del mismo modo,

las derivaciones precordiales nos
permiten valorar el corazén des-
de un plano horizontal y, por tan-
to, también detectar rotaciones  \VE
sobre su eje longitudinal. Para ‘ \
poder valorar esta situacidn se \ k/ :V5 N
debe recordar que la morfologia .

del QRS varia de unas deriva- ' |
ciones precordiales a otras, si-
guiendo una progresidén normal, Vo T

de manera que es negativo en V;

y V,, positivo en Vs y Vg y con T #

voltaje similar en V3 y V,, por lo

que a estas Ultimas derivaciones Fig. 6..4.1\./1/01'f010g1a pormal del QRS segtin
se las denomina zona de tran- la derivacién precordial.

v1\ w ;v

sicion (Fig. 6.4).

Cuando la zona de transicion se desplaza a las derivaciones pre-
cordiales izquierdas (Vs y Vg) se dice que existe dextrorrotacion, o sea,
desviacion del eje longitudinal hacia la derecha, situacién que puede darse
en el crecimiento ventricular derecho. Cuando, por el contrario, la zona de
transicion se desplaza a las derivaciones precordiales derechas (V, y V,) se
dice que existe levorrotacidn, o sea, desviacion del eje longitudinal hacia
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la izquierda, situacion que puede darse en el crecimiento ventricular iz-
quierdo.

De la misma manera, si observamos que el QRS es mas negativo que
el de la derivacidn precordial anterior, probablemente haya un error en la
colocacién de los electrodos.

£ Realice el ejercicio correspondiente al tema 4.
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5. CALCULO DE LA FRECUENCIA
CARDIACA

OBJETIVOS DIDACTICOS DE LA UNIDAD:

1. Conocer las caracteristicas del papel del electro-
cardiograma.

2. Conocer las diferentes formas de medir la fre-
cuencia cardiaca en funcién de la frecuencia y de
que el ritmo sea regular o irregular.
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5.1. Papel del electrocardiégrafo.

Pasa por el sistema inscriptor a una velocidad estandar de 25 mm por
segundo. Los cuadrados grandes tienen 5 mm de lado y cada uno contiene
pequefios cuadrados de 1 mm de lado. Por tanto, mirando el eje ho-
rizontal observamos que, a una velocidad del papel de 25 mm/s cada
cuadrado grande representa 0'20 s. y cada cuadrado pequefio 0’04 s. Esto
implica que 5 cuadrados grandes equivalen a un segundo vy, por tanto, 300
cuadrados grandes a un minuto y, del mismo modo, 25 cuadrados
pequeiios corresponden con un segundo y 1500 con un minuto (Fig. 1.5).
Utilizando esta informacién se pueden medir la duracidon de los sucesos
(ondas o intervalos) en cada registro electrocardiografico.

! L] ]

1 10 m
(vertical 4 amplitud)}
T
Horiz :nﬁa =tiempo (B5mm/s.) locidad |dgl papel
A
> L)
0.20s LN 17
Slcuadrades/grande¢s =1 s -
|

Fig. 1.5. Caracteristicas del papel del electrocardiégrafo.




También conviene recordar que la calibracién de voltaje es de 10
mm/mV, que se puede ver en el eje vertical del papel, a modo de columna
(U invertida) al principio o al final de cada derivaciéon. La altura de dicha
columna representa 1 milivoltio, por lo que tiene que medir 10 mm. Si
mide 2 cm es porque hemos realizado el electrocardiograma al doble de
voltaje (20 mm/mV) y las ondas tendran el doble del tamafio normal.

5.2. Calculo de la frecuencia cardiaca (FC).

Aunque la mayoria de los electrocardiégrafos actuales calculan la
frecuencia cardiaca e incluso la registran en el papel, todavia existen otros
que no realizan esta funcidn. Es por ello que, a veces, puede ser necesario
calcular este pardmetro directamente en el papel, para lo cual debemos
tener en cuenta las caracteristicas dadas para el papel en el apartado
anterior.

5.2.1. Ritmos regulares:

Si el ritmo es regular, para medir la frecuencia cardiaca ventricular,
lo normal es dividir 60 s entre el tiempo transcurrido de un QRS a otro
(espacio RR). Ahora bien, para calculos rdpidos puede resultar complicado
operar con decimales, por lo que se utilizan otros métodos.

El mas sencillo consiste en dividir 1.500 (n2 de cuadrados pequefios
en un minuto) entre el nimero de estos cuadrados pequefios existentes
entre dos complejos QRS (Tabla 1.5). Este método se puede utilizar en
cualquier frecuencia, pero estd especialmente indicado cuando éstas son
rapidas y se requiere un calculo preciso.

N° DE CUADRADOS PEQUENOS: 4 5 6 7 8 9 10 | 11

F.C. APROXIMADA: 3751300 | 250 | 214 | 187 | 167 | 150 | 136

Tabla 1.5. Célculo de la frecuencia cardiaca en ritmos regulares con frecuencia superior
a 150.

Para frecuencias cardiacas normales, si dividimos 300 (nimero de
cuadrados grandes por minuto) entre la distancia en cuadrados grandes
que hay entre dos complejos QRS nos darda la frecuencia cardiaca
aproximada (Tabla 2.5).

N° DE CUADRADOS GRANDES: 1 2 3 4 5 6 7 8

F.C. APROXIMADA: 300 | 150 | 100 | 75 | 60 | 50 | 43 | 37

Tabla 2.5. Célculo de la frecuencia cardiaca en ritmos regulares con frecuencia inferior
a 150.
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FC = 60/1 = 60 lat/min. FC =60/0,40 = 75 lat/min. FC = 60/0,60 = 100 lat/min.
FC = 1500/25 = 60 lat/min. FC = 1500/20 = 75 lat/min. FC = 1500/15 = 100 lat/min.
FC =300/5 = 60 lat/min. FC =300/4 =75 lat/min. FC =300/3 = 100 lat/min.
Fig. 2.5. Diferentes ejemplos de cédlculo de la frecuencia cardiaca utilizando como
medida segundos, cuadrados pequefios o cuadrados grandes respectivamente.

5.2.2. Ritmos irrequlares:

Naturalmente, el método expuesto en el apartado anterior no es
efectivo cuando el ritmo es irregular y, por tanto, el intervalo RR es va-
riable. En este caso, es conveniente contar los QRS que hay en 30 cua-
drados grandes (15 cm de una regla normal), que equivalen a 6 s, y mul-
tiplicar el resultado de la suma por 10 (Fig. 3.5).
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Fig. 3.5. Célculo de la F.C. en ritmos irregulares (FC =7 x 10 = 70 lat/min).

Aunque es menos fiable, en caso de que el trazado tenga menos de
6 s, también se puede realizar el cdlculo, de la siguiente manera (tabla

3.5):

Cuadrados grandes | Segundos | Centimetros | Multiplicar por
25 5 12,5 12
20 4 10 15
15 3 7,5 20

Tabla 3.5. Factores de correccién y equivalencias para la medicién de la frecuencia
cardiaca en ritmos irregulares para tiras de electrocardiograma inferiores a 6 s (15 cm.).

También debemos tener en cuenta que en algunas arritmias, tales
como bloqueos de conduccién AV de segundo y tercer grado o en el flater
auricular puede existir una frecuencia auricular (ondas P) y ventricular
(QRS) diferente, debiendo calcular ambas. La técnica de medicion de la
frecuencia auricular es igual, pero midiendo el espacio que hay entre dos
ondas P (espacio PP) y dividiendo 60, 1.500 6 300 entre la distancia en
segundos, cuadrados pequefos o grandes respectivamente.
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5.3. Calculo de la F.C. mediante reglas de lectura.

La forma mas sencilla y rapida de medir la frecuencia cardiaca es
usando una regla de lectura de electrocardiogramas (Fig. 4.5). Para ello, si
el ritmo es regular, se utiliza el lateral de la misma destinado para tal fin. Y
asi, para medir la frecuencia cardiaca ventricular (Fig. 4.6) se coloca la
flecha sobre la onda R 0 S de un QRS y se observa la frecuencia que indica
la regla en la misma onda después de 2 ciclos completos (del primer al
tercer QRS), si la velocidad del papel es de 25 mm/s. Si la velocidad es de
50 mm/s. se valora después de 1 ciclo completo (de un QRS al siguiente).
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Fig. 4.5. Regla de interpretacion de electrocardiogramas.

Cuando la frecuencia cardiaca auricular difiere de la ventricular,
porque hay ondas P que no tienen detras QRS, se puede calcular ésta del
mismo modo (Fig. 4.7) pero midiendo de la primera a la tercera onda P
(despolarizacién auricular).
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Fig. 4.6. Calculo de la FC ventricular PRI | L_____TL':'T
en ritmos regulares (FC:60 lat/min). Fig. 4.7. Célculo de la FC auricular en

ritmos regulares (FCau: 90 lat/min).

Si el ritmo es irregular, se debe utilizar el borde contrario de la regla
en el que aparecen registrados un nimero determinado de centimetros o
segundos. Si tiene 15 cm, equivalentes a 6 s, contamos los QRS que
aparecen en ese intervalo y multiplicamos por 10, obteniendo asi la fre-
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cuencia cardiaca (Fig.4.8). Si la regla tiene sélo 10 cm. (equivalentes a 4 s)
contaremos los QRS de este intervalo y multiplicaremos por 15.
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F1g 48. Célculo de la FC ventricular en ritmos irregulares (FC: 7x10 = 70

lat/min).

Las reglas de lectura también pueden ser utiles en la medicién de
otros parametros tales como: eje eléctrico del corazén, intervalo PQ o PR,
anchura del QRS, intervalo QT, anchura y altura de la onda P o del QRS. Asi
mismo, puede dar informacién sobre los valores normales de determi-
nados pardmetros que se modifican con la frecuencia cardiaca o con la
edad.

[ Realice el ejercicio correspondiente al tema 5.
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MANUAL DE ELECTROCARDIOGRAFIA PARA ENFERMERIA

6. ESQUEMA DE INTERPRETACION
DEL RITMO CARDIACO

I

N

OBJETIVOS DIDACTICOS DE LA UNIDAD:
1.

Conocer el esquema basico de interpretacion de
un electrocardiograma.

Conocer posibles alteraciones de la frecuencia y
del ritmo cardiaco.

Conocer posibles alteraciones de la onda P.
Conocer posibles alteraciones del QRS.
Conocer posibles alteraciones del intervalo PR.

Conocer posibles alteraciones del intervalo ST y
delaondaT

Conocer posibles alteraciones del intervalo QT.

Identificar alteraciones de estas ondas e interva-
los en un registro electrocardiografico.
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Para la interpretacién
correcta del ECG lo mds efectivo
es seguir un esquema de identi- [1. ¢Como es el ritmo?
ficacién que nos ayude a encon-
trar en el trazado electrocar-
diografico ondas anormales, pau- |3. ;Hay P normal delante de cada QRS?
sas o irregularidades. Dado que
ya hemos visto las caracteristicas |4 ¢Cuanto mide el intervalo PR?
de las diferentes ondas e inter- 5. ;Hay QRS normal después de cada
valos hay en electrocardiograma, onda P?

lo que debemos hacer es buscar
si éstos son normales o estan |6- ¢Son normales el STy la onda T?

Esquema de interpretacion:

2. ¢Cual es la frecuencia cardiaca?

alterados. Para ello, y con el fin
de que no se nos escape nada,
debemos responder sistematicamente a las preguntas que se relacionan
al margen y que vienen desarrolladas a continuacion del tema.

7. ¢Cuanto mide el intervalo QT?

Si tenemos un electrocardiograma completo, lo mejor es hacer
estas preguntas inicialmente mirando la derivacién D,, que es donde
mejor se ven las ondas y, de esta forma, establecer el ritmo de base.
Posteriormente observaremos el resto de derivaciones buscando
morfologia anormal de las ondas P, complejo QRS o espacio ST y onda T,
asi como latidos adelantados que rompan la regularidad del ritmo.

6.1. ;Como es el ritmo cardiaco?

Lo habitual es que el marcapasos cardiaco emita impulsos de forma
regular, es decir, que el tiempo transcurrido entre dos latidos conse-
cutivos sea el mismo (Figuras 1.6, 3.6, 4.6, 5.6, 7.6, 8.6, 9.6). Cuando esto
no sucede y la distancia entre cada QRS varia se habla de ritmo irregular
(Figuras 2.6, 6.6, 8.6 10.6 y 13.6).
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Fig. 1.6. Ritmo regular. Taquicardia (115 lat/min).

Si existen dudas de la regularidad del ritmo se puede utilizar un
papel en blanco que se pondra sobre el ECG, marcando la localizacién de
varios QRS en el borde del mismo. Si el ritmo es regular al desplazar el
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papel, los QRS seguirdn coincidiendo aproximadamente con las marcas
realizadas previamente, algo que no sucedera si el ritmo es irregular.

T
L
g T

Fig. 2.6. Ritmo irregular.

6. 2. ¢ Cual es la frecuencia cardiaca?

Como se recordard, la frecuencia cardiaca sinusal oscila entre 60 y
100 lat/min. Cuando esta por encima de estos valores normales se habla
de taquicardia (Fig. 1.6), mientras que si estd por debajo se denomina
bradicardia (Fig. 3.6).

|

b i

Fig. 3.6. Bradicardia (52 lat/min).

En algunas situaciones, la frecuencia cardiaca ventricular y auricular
difiere entre si, tal como sucede en los bloqueos AV de segundo vy tercer
grado (Fig. 7.6). Por otra parte, debe recordarse que en los ritmos de
escape nodal y ventricular la frecuencia cardiaca es diferente a la sinusal,
pudiéndose hablar, por ejemplo, de taquicardia nodal si ésta es superior a
60 lat/min.

6. 3. ¢ Hay P normal antes de cada QRS?

Recordamos que en ritmo sinusal normal la onda P estd siempre
delante del QRS, es positiva en D, y negativa en aVR, tiene un voltaje
(altura) inferior a 2,5 mm y una duracién (anchura) inferior a 0,12 s (tres
cuadrados pequefios), por lo que ante esta pregunta debemos poner
atencidn a las siguientes cuestiones:

1. La onda P debe estar presente siempre delante del QRS. No
estar implica que no se despolariza la auricula, es decir, que el
impulso se produce por debajo de ésta, algo que puede
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suceder en ritmos o latidos nodales (Fig. 4.6) o ventriculares.
Si estd detrds o mezclada con el QRS puede ser también un
ritmo nodal con conduccion retrégrada. No obstante, cuando
la frecuencia cardiaca es alta la despolarizacién auricular (on-
da P) puede coincidir con la repolarizacion ventricular (onda
T) del latido precedente y pasar desapercibida o producir una
muecaenlaT.

Fig. 4.6. Ausencia de onda P en ritmo nodal.

2. Todas las ondas P deben ser iguales en la misma derivacidn,
positivas en D, y negativas en aVR. Las ondas P son di-
ferentes a las normales en los ritmos auriculares (Fig. 6.6) o
de la parte alta del nodo, mientras que pueden coincidir en la
misma derivacidon ondas P normales con otras diferentes (P’)
en las extrasistoles o complejos auriculares prematuros (Fig.
6.6) y en el marcapasos migratorio. Esta morfologia diferente
se debe a que la despolarizacién auricular se realiza de forma
diferente a la habitual (de arriba abajo).

i'::ljnm pan-
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i

Fig. 5.6. Ondas P negativas en un ritmo auricular bajo.
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Fig. 6.6. Onda P diferente (P’) por complejo auricular prematuro (segundo
latido).

3. La altura de la onda P en D, no debe superar los 2,5 mm
(medio cuadrado grande) ni 0,12 s. de anchura (tres cuadra-
dos pequeios). Una altura superior puede deberse a un creci-
miento auricular derecho (P pulmonale) (Fig. 7.6) y una dura-



cién mayor puede deberse a un crecimiento auricular iz-
quierdo (P mitrale).
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Fig. 7.6. Ondas P excesivamente altas debido a crecimiento auricular derecho.

4. En algunas arritmias auriculares patoldgicas la onda P se sus-

tituye por otras especificas:

e En lafibrilacién auricular (FA) aparecen ondas f, irregulares
y cadticas (Fig. 8.6).

e En el flater auricular aparecen ondas F, regulares en forma
de dientes de sierra (Fig. 9.6).

e Si hay un marcapasos puede aparecer una raya vertical
(espica del marcapasos) antes del QRS y/o de la onda P,
segln la cavidad cardiaca que estimule.
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Fig. 9.6. Ondas F del fliter auricular.
¢ Cuanto mide el intervalo PR?

Como se recordard, el intervalo PR no debe superar los 0,20 s (un
cuadrado grande o 5 cuadraditos pequefios). Cuando estd alargado en
todos los latidos por encima de este valor nos encontramos con un blo-
gueo AV de primer grado (Fig. 10.6), mientras que puede alargarse pro-
gresivamente en los bloqueos de segundo grado tipo | o ser totalmente
variable en los bloqueos completos.
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Fig. 10.6. PR largo en bloqueo AV de primer grado.

Por el contrario, un PR corto (< 0,12 s), inferior a tres cuadrados
pequefios, puede ser debido a un sindrome de preexcitacion, a extra-
sistoles o ritmos de la parte baja de la auricula (Fig.5.6.), o a ritmos noda-
les con conduccién retréograda (despolarizacion de la auricula de abajo a
arriba).

6.5. ¢ Hay QRS normal después de cada onda P?

Recordemos que el QRS normal debe ser estrecho (menor de 0,12
s), menor de 30 mm de voltaje (altura), negativo en aVR y positivo en D,y
aVF, con ondas Q no presentes o muy pequefias. Ademas debe haber una
transicidon progresiva en las precordiales, pasando de ser practicamente
negativo en V, (patrdn rS), a ser practicamente positivo en Vg (patrén gR o
gRs). Sabiendo esto al valorar el QRS debemos considerar que:

1. Todas las ondas P deben tener un QRS detras.

Lo habitual de que detrds de cada onda P aparezca un complejo
QRS, como consecuencia de la despolarizacion de los ventriculos. Sin
embargo, existen situaciones (bloqueos AV de segundo y tercer grado) en
las que algunas o todas las ondas P dejan de conducir al ventriculo, por lo
que tras ellas no aparece complejo QRS (Fig. 11.6). Para comprobar esto,
es conveniente marcar con flechas, en la parte superior de la tira de ritmo,
las ondas P claramente visibles (generalmente estan a la misma distancia
unas de otras, dado que el ritmo auricular es normalmente regular) v,
posteriormente rodear con un circulo las flechas de las ondas P que no
tienen QRS detras.
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Fig.11.6. Bloqueo AV de segundo grado: Obsérvese la ausencia de QRS tras las ondas
P pares, lo que origina una diferencia entre la frecuencia cardiaca auricular (88
lat/min.) y ventricular (44 lat/min.).
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2. EI QRS debe estrecho (< 0,12 s).

Lo normal es que cualquier impulso que viene de auricula o de la
unién auriculoventricular (Figuras de 1.6 a 11.6), sea conducido a través
del sistema de conduccidon ventricular (Haz y ramas de Hiss), en cuyo caso
el QRS serd estrecho. Cuando el impulso no sigue estas vias, sino que
transcurre por células normales no especializadas en la conduccién, como
sucede en los bloqueos de rama y en reentradas, o cuando éste se origina
en el propio ventriculo (Figuras 12.6, 13.6 y 14.6), el QRS tiene una
anchura superior a 0’12 s (tres cuadraditos pequefios). La diferencia entre
estas situaciones es que en el bloqueo de rama suelen aparecer ondas P
previas, mientras que en los ritmos ventriculares, como ya se ha
comentado previamente, ésta es infrecuente. También puede ser el QRS
ancho en arritmias auriculares con conduccion aberrante en el ventriculo
(FA).
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Fig.12.6. Taquicardia ventricular.
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Fig. 13.6. Extrasistoles ventriculares (complejos anchos).
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Fig. 14.6. Ritmo ideoventricular.

3. EI QRS no debe tener una altura superior a 30 mm.

Si el voltaje (altura del QRS) es excesivo, superior a 30 mm en de-
rivaciones precordiales de morfologia normal, puede deberse a una hiper-
trofia o crecimiento ventricular izquierdo.
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4. La morfologia del QRS debe ser normal.

Es anormal que, en una misma derivacion, haya complejos QRS de
diferente morfologia, lo que sucede en presencia de extrasistoles
ventriculares (Fig. 13.6) debido a que el ventriculo se despolariza de forma
diferente. Por otra parte, una onda Q anormalmente alta o ancha indica
la presencia de una necrosis miocardica. Asi mismo, la presencia de un
QRS ancho con morfologia RrR’ debe hacer sospechar la existencia de un
bloqueo completo de una rama del haz de Hiss (Fig 15.6). Del mismo
modo, la presencia de una onda delta sera debida a la existencia de un
sindrome de preexcitacion y el hecho de que R>S en V;-V, puede deberse
a un crecimiento ventricular derecho o a un infarto posterior. También
puede haber un infarto si en aVR, donde el QRS debe ser negativo porque
el impulso se aleja del electrodo, éste es positivo (R>S).
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Fig.15.6. Presencia de ondas Q patolégicas en Dy y aVL, secundaria a un infarto, asi
co-mo QRS con morfologia de bloqueo de rama derecha (RsR’) en V1. Desviacién del
eje a la derecha.

Por otra parte, recuérdese que si el QRS es negativo en D, y positivo
en aVF (Fig. 15.6) debemos sospechar una desviacién del eje eléctrico a la
derecha, mientras que si es negativo en aVF y positivo en D, puede indicar
la presencia de una desviacion del eje a la izquierda. El eje sera
indeterminado si es negativo en ambas derivaciones.

6.6. ¢Son normales el ST y la onda T?

El espacio ST y la onda T representan la repolarizacién ventricular.
Lo normal es que el ST sea isoeléctrico (estar a la misma altura del espacio
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PR) o tener una pequefia elevacidn o descenso inferior a 2 mm (2 cua-
drados pequefios) y la onda T suele tener el mismo signo que el QRS. En
algunas derivaciones no se aprecian bien las ondas T, sobre todo cuando
coinciden con las ondas f o F de la fibrilacion o del fluter auricular, res-
pectivamente.

La repolarizacién ventricular puede verse alterada por diferentes
circunstancias. Y asi, una elevacién anormal del ST puede ser debida a le-
sién miocardica, pericarditis aguda o embolia pulmonar. Por otra parte,
una onda T muy alta puede ser neurovegetativa (neurdticos o AVC), por
isquemia miocardica o debida a una hiperpotasemia (K> 6’5 mEq/l). La
depresion del ST y/o disminucidn o inversidén de la onda T puede ser
debida a diferentes causas (Fig. 16.6), tales como bloqueo de rama, tra-
tamiento con digital, sobrecarga cardiaca, lesion miocdrdica isquémica,
hipopotasemia, pericarditis, embolia pulmonar o enfermedad miocardica.
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Fig. 16.6. Descenso del ST o inversion de la onda T de tipo especifico: 1)
Bloqueo de rama (QRS ancho con morfologia rSR’) 2) Efecto digitdlico
(descenso con concavidad superior) 3) Sobrecarga cardiaca (invertida y
asimétrica) 4) T isquémica (invertida y simétrica) 5) Descenso de ST por lesion
subendocdrdica. 6). Hipopotasemia (presencia de onda U).

Cuando valoramos la repolarizacidn ventricular podemos también
buscar la presencia de ondas U (Fig. 16.6), que estd relacionada habi-
tualmente con un déficit de potasio en sangre (hipopotasemia).

Ademas de estas causas frecuentes de alteracién del ST y de la onda
T, hay otras infrecuentes, tales como: cirugia cardiaca, anemia, fiebre, al-
teraciones del equilibrio acido-base, catecolaminas, procesos abdominales
agudos, problemas endocrinoldgicos o alteraciones metabdlicas, acciden-
tes cerebrovasculares, aneurismas, miocarditis, miocardiopatia, amiloido-
sis, embolia pulmonar y enfermedades pulmonares o sistémicas.

6.7. ¢ Cuanto mide el QT?

Lo normal es que el intervalo QTc mida menos de 0,42 s. en
hombres y menos de 0,43 en mujeres. Aunque este parametro no se
modifica con las arritmias cardiacas, pero otras causas congénitas o ad-
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quiridas, tales como enfermedades (procesos intracraneales, hipotermia,
miocarditis, pericarditis, IAM o bradiarritmias severas), drogas diversas,
administradas de forma individual o combinadas - antiarritmicos (quinina,
sotalol, amiodarona), fenotiazidas, antidepresivos triciclicos, ketoconazol,
fluconazol, eritromicina o antihistaminicos (terfenadina, astimazol) - y de-
terminados trastornos electroliticos (hipocalcemia, hipopotasemia o hipo-
magnesemia), alargan los valores del QT, originando el llamado sindrome
del QT largo (Fig. 17.6) que predispone al corazéon a arritmias ventri-
culares, ocasionalmente severas (Torsade de Pointes) y a muerte subita
(QT > 0,60 s). En el ECG, ademas de la prolongacion del intervalo QT, pue-
den aparecer ondas U. Su tratamiento consiste en la administracion de
betabloqueantes y, en ocasiones, implantacidon de un desfibrilador auto-
matico interno (DAI).
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Fig. 17.6. Sindrome del QT largo.

Por el contrario, un intervalo QT acortado puede deberse al uso de
digitalicos, hipercalcemia e hipermagnesemia.

L1 Realice los ejercicios correspondientes al tema 6.
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MANUAL DE ELECTROCARDIOGRAFIA PARA ENFERMERIA ]

7. ARRITMIAS SUPRAVENTRICULARES

OBJETIVOS DIDACTICOS DE LA UNIDAD:

1. Identificar arritmias supraventriculares en el elec-
trocardiograma, poniendo especial énfasis en las
gue pueden alterar el gasto cardiaco o producir
problemas tromboembdlicos.

2. Conocer la importancia clinica de las arritmias su-
praventriculares.

3. Conocer el tratamiento basico de estas arritmias.

4. Conocer el concepto de reentrada y las arritmias
de QRS estrecho que se originan por este meca-
nismo.
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Estdn englobadas aqui las alteraciones del ritmo cardiaco cuyo
origen estd situado por encima del ventriculo, ya sean debidas a varia-
ciones en el funcionamiento normal del nédulo sinusal (arritmia sinusal,
bradicardia sinusal, taquicardia sinusal, paro o bloqueo sinusal), a ritmos o
latidos de escape (auricular o nodal), a focos ectdpicos auriculares o a
fendmenos de reentrada. Al tratarse de ritmos que discurren por la via
normal de conduccion en el ventriculo, el QRS suele ser estrecho, excepto
cuando hay un blogueo de rama (ver tema 8) o conduccién aberrante en
el ventriculo, fenémeno que se produce con algunas arritmias supraven-
triculares.

7.1. Arritmia sinusal.

La causa mas frecuente son las pequeiias fluctuaciones del tono
vagal durante los movimientos respiratorios (arritmia sinusal respiratoria
o fasica), que hacen que la frecuencia cardiaca se eleve en la inspiracidon y
disminuya en la espiracién. Logicamente, dada su etiologia, desaparece si
el paciente contiene la respiracion. En este caso, se produce habi-
tualmente en gente joven y carece de importancia clinica, aunque puede
estar asociada a obesidad, hipertension o diabetes mellitus. Por otra par-
te, algunos agentes vagales como la digoxina o la morfina también pueden
originar, sin relacién con la respiracion, una arritmia sinusal no respira-
toria o afasica, que también puede aparecer en personas sanas o estar
asociada a cardiopatia.

Identificacién (Fig. 1.7):

e Frecuencia cardiaca normal (60-100).
e Ritmoirregular.
e OndaP, QRS e intervalo PR normales.
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Fig. 1.7. Arritmia sinusal.

7.2. Taquicardia sinusal.

Se debe a que el nédulo sinusal produce impulsos a mayor velocidad
por influencia simpatica. Suele ser una respuesta adaptativa al ejercicioy a
situaciones que requieren de una elevacién de catecolaminas enddgenas



(volar, temor, ira, estrés,...), aunque también aparece en caso de hiper-
tiroidismo, fiebre, hipovolemia, ansiedad, feocromicitoma, sepsis, hipo-
tensidn y shock, hipoxia, anemia, embolismo pulmonar, insuficiencia car-
diaca, isquemia miocdrdica, alcohol, café,... o ser secundaria a la adminis-
tracion de farmacos (catecolaminas, atropina, salbutamol,...). Existe tam-
bién la denominada taquicardia sinusal inapropiada o crénica no paro-
xistica que puede aparecer en individuos sanos, probablemente por
desregulacidn del sistema nervioso auténomo a nivel del nodo sinusal que
genera frecuencias cardiacas en reposo superiores a 100 lat/min o una
respuesta exagerada al ejercicio. Asi mismo, se ha descrito el denominado
sindrome de taquicardia postural ortostatica, que ocurre generalmente
en mujeres jovenes sanas que tienen una frecuencia cardiaca normal en
reposo y una elevacién exagerada de ésta al cambiar de posicién, sin
hipotension ortostatica acompafiante.

Al tratarse de una arritmia que aparece generalmente como res-
puesta adaptativa, el tratamiento seria el de la causa que la origina,
excepto en el caso de la taquicardia sinusal inapropiada o postural ortos-
tatica que pueden utilizarse betabloqueantes (atenolol, propanolol o me-
toprolol) cuando son sintomaticas.

Identificacién (Fig. 2.7):

e Frecuencia cardiaca entre 100 y 160-180.

e Ritmo regular.

e Pnormal.

e QRS normal, precedido de P. Cuando la frecuencia es superior a
140 lat/min la onda P puede superponerse con la onda T del la-
tido precedente y confundirse con una taquicardia supraven-
tricular o con un flater 2:1.

Fig. 2.7. Taquicardia sinusal.

7.3. Bradicardia sinusal.

Se debe a descarga lenta del nédulo sinusal, generalmente por es-
tado vagotdnico aumentado (deportistas, sincope vasovagal, vomitos),
aunque también puede ser secundario a la administracion de farmacos
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(betabloqueantes, calcioantagonistas, digital) o estar asociada a algunas
enfermedades (enfermedad del nédulo sinusal, elevacion de la presion
intracraneal (PIC), estenosis aodrtica, hipotermia, hipoxia grave, hipopi-
tuitarismo, ictericia obstructiva, IAM de la pared posterior o inferior, mixe-
dema o sepsis por gramnegativos).

Identificacién (Fig. 3.7):

e Frecuencia menor a 60 lat/min.
e Ritmo regular

e Onda P normal

e QRS normal, precedido de P
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Fig. 3.7. Bradicardia sinusal. _

La importancia de esta arritmia va a depender de sus consecuencias,
ya que si la frecuencia cardiaca es muy baja va a producir signos de bajo
gasto cardiaco (mareos, hipotension, sincopes, insuficiencia cardiaca, etc.)
gue pueden requerir tratamiento. En estos casos, el tratamiento puede ir
desde administrar atropina para inhibir el tono vagal hasta requerir la
colocacién de un marcapasos transitorio. En caso de ser secundaria a la
administracion farmacolégica, se requerira la interrupcién del trata-
miento. En ocasiones facilita, también, la aparicién de arritmias ventri-
culares.

7.4. Bloqueo sinusal o sinoauricular (SA).

También se llama bloqueo sinoauricular de segundo grado.

A menudo puede aparecer de forma fisioldgica, pero en otras
ocasiones puede ser secundario a enfermedad del nédulo sinusal, car-
diopatia isquémica, miocardiopatias, cardiopatias congénitas, HTA, hiper-
potasemia severa o a medicacién (betabloqueantes, digital o quinidina).
No requiere tratamiento en pacientes asintomaticos. Cuando es secun-
dario a medicacion es necesario interrumpir ésta y, podria requerir, en
caso de sintomas intensos en pacientes con bradicardias importantes, la
implantacién de un marcapasos.
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Reconocimiento (Fig. 4.7):

e Ritmo sinusal normal en el que se omite uno o varios ciclos car-
diacos completos (P, QRS, T).

e El ritmo permanece normal ya que la pausa es igual a dos o tres
ciclos cardiacos regulares.

e Si hay un acortamiento de los intervalos PP previos a la pausa se
dice que es tipo Wenckebach (tipo 1), pero si éstos se mantienen
constantes se dice que es tipo Mobitz (tipo 2).
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Fig. 4.7. Bloqueo sinusal o sinoauricular.

7.5. Paro o pausa sinusal.

También se llama bloqueo sinoauricular de tercer grado.

Es la interrupcién completa temporal de la formacién del latido
sinusal (ausencia de onda P) debida a una marcada depresion del
automatismo del nédulo sinusal que puede durar de 2 segundos a varios
minutos. Raramente es fisioldgico, pudiendo ser secundario a cardiopatias
congénitas, miocardiopatias, HTA o a sincopes neurocardiogénicos provo-
cados por irritacion faringea, aumento de la estimulacidn vagal, intubacidn
anestésica, masaje del seno carotideo o inspiracién profunda. La causa
puede permanecer inadvertida. No requiere tratamiento en pacientes
asintomaticos. Cuando es secundario a medicacién es necesario
interrumpir ésta y, podria requerir, en caso de sintomas intensos en
pacientes con bradicardias importantes, la implantaciéon de un mar-
capasos.

En ocasiones estos paros sinusales son prolongados y se alternan
con ritmos rapidos auriculares (taquicardias, fluter o fibrilacién auricular),
situacién conocida como enfermedad del nddulo sinusal o sindrome
bradicardia-taquicardia, que puede ser sintomatica por disminucién del
gasto cardiaco.
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Reconocimiento (Fig. 5.7):

e Ritmo sinusal normal, interrumpido por una gran pausa ocasional,
omitiéndose un ciclo cardiaco completo.

e Restauracién de la actividad eléctrica, bien por un ritmo sinusal o
por ritmos de escape (nodal o ideoventricular).

e La diferencia con el bloqueo SA es que la pausa no es igual a dos
ciclos cardiacos, reapareciendo “fuera de fase”.

e En ocasiones en esta pausa aparecen latidos de escape (extra-
sistoles) auriculares o nodales para solucionar el problema ori-
ginado con la pausa.
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Fig. 5.7. Paro sinusal (obsérvese como las flechas dejan de coincidir con los
complejos QRS al reaparecer “fuera de fase”).

7.6. Marcapasos migratorio.

Se trata de una arritmia benigna que constituye, por lo general, un
hallazgo fortuito del ECG. En ella el sitio de formacidon del impulso se
desplaza de manera intermitente de unas regiones a otras del nddulo
sinusal o desde éste a la auricula o al nédulo AV. Traduce una hipertonia
vagal y no requiere tratamiento.

Identificacién (Fig. 6.7):

e Ritmo auricular a una frecuencia normal.

e Ondas P de, al menos, tres morfologias diferentes (negativas y
con PR mas corto si son de la parte baja de la auricula).

e Enlentecimiento progresivo de la frecuencia cardiaca
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Fig. 6.7. Marcapérso's migratorid. Obsérvese la diferente inbrfologfd de las ondas P
(flechas).
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Si la frecuencia cardiaca es superior a 100 latidos por minuto se
habla de taquicardia auricular multifocal. En ella los intervalos PP, PR y RR
pueden ser irregulares. En este caso, se trata de una arritmia inestable
que puede ser precursora de una fibrilacién auricular, debiéndose tratar la
causa que la origina, generalmente bronconeumopatia crénica o
insuficiencia cardiaca congestiva reagudizada, enfermedades con las que
se asocia habitualmente.

7.7. Ritmos de escape supraventricular.

Los ritmos de escape supraventricular son aquellos que surgen, bien
de la auricula o del nodo AV, para solucionar la ausencia de ritmos
superiores por lo que son beneficiosos para el paciente ya mantienen al
corazén funcionando.

7.7.1. Ritmo auricular.

Se trata de un ritmo de escape en el que el impulso se produce en la
auricula al fallar el nédulo sinusal. Su importancia depende de la causa
que interrumpid el ritmo habitual. En general no precisa tratamiento si no
supone signos de bajo gasto.

Reconocimiento:

e Frecuencia cardiaca de 70-75 lat/min. aproximadamente.

e Ritmo regular.

e Ondas P de diferente morfologia de las normales por el diferente
recorrido en la despolarizacion auricular.

e QRS normal.

e Las ondas P pueden ser negativas (retrégradas) y con PR corto
(Fig. 7.7), si son de la parte baja de la auricula (también llamado
ritmo auricular bajo o ritmo del seno coronario). En este caso
suelen ir a una frecuencia inferior de entre 30-40 latidos por
minuto (Fig. 8.7). Si va a mas de 100 se denomina taquicardia del
seno coronario (Fig. 9.7).
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Fig.7.7. Ritmo auricular.
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Fig. 8.7. Ritmo del seno coronario.

L
] _,_?"F,Tx

Fig. 9.7. Taquicardia del seno coronario.

El ritmo auricular bajo puede ser fisioldgico en casos de aumento
del tono vagal (deportistas), aunque también puede deberse a en-
fermedad del nédulo sinusal postcarditis o a medicacién que origine bra-
dicardia. El tratamiento consiste en la interrupcién de la medicacion res-
ponsable del cuadro y en la implantacidon de un marcapasos si existe una
gran afectacion clinica.

7.7.2. Ritmo de la unién.

También se denomina ritmo nodal, ritmo ideonodal o ritmo del Haz
de Hiss. Su activacién se produce cuando fallan los marcapasos mas
rapidos y superiores (sinusal, auricular) y entonces el nodo AV se descarga
y toma el mando del ritmo cardiaco, asegurando asi, la continuidad en el
funcionamiento cardiaco.

Al ser un ritmo de escape, su importancia
depende de la causa que interrumpio el ritmo
habitual. En general sdlo precisa tratamiento si
supone signos de bajo gasto. Este puede ir desde
la supresidon de digitalicos, si se sospecha que o P
ésta es la causa, hasta la administracion de
atropina y la implantacion de un marcapasos
temporal.

Auricula

Haz

de Hiss
Reconocimiento (Fig. 11.7).

e Frecuencia cardiaca baja (40-60 .

lat/min.). Fig. 10.7. Conduccién
e Ritmo regular. retrograda del impulso
en un latido de la parte
baja del nodo.
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o Si el impulso es de la parte alta del nodo AV se observan ondas P
negativas en Il, lll y aVF, justo antes del QRS (dificil de diferenciar
del ritmo del seno coronario); si es de la region media no aparece
P; mientras que si es de la parte baja las P son negativas y van de-
trads del QRS. La negatividad de las ondas P se debe a que la con-
duccidén en la auricula es retrdgrada, es decir, de abajo a arriba
(Fig. 10.7).

e PR corto (si se observan ondas P).

e QRS normal.

v

y
'\
)

Fig. 11.7. Ritmo nodal. Obsérvense las ondas P retrégradas trds el complejo
QRS.

7.8. Extrasistoles supraventriculares.

Son latidos adelantados o prematuros que se producen por esti-
mulacidon de un foco ectépico por encima del ventriculo, ya sea en la
auricula (complejos auriculares prematuros o extrasistoles auriculares) o
en el nodo AV (extrasistoles o complejos prematuros nodales o de la
unién).

7.8.1. Complejos auriculares prematuros (CAP) o extrasistoles
auriculares.

Pueden aparecer en personas sanas y no tener significacién clinica,
pero también pueden deberse a patologia cardiaca (cardiopatia hiper-
tensiva o coronaria, cardiopatias congénitas, carditis, insuficiencia cardia-
ca) o extracardiaca (hipertiroidismo, intoxicacion por teofilina, salbutamol
o digital), asi como ser secundarios a excesos (alcohol, tabaco, comidas),
hipoxia, hipovolemia, etc. Si aparecen de forma aislada carecen de im-
portancia, pero si lo hacen de forma frecuente (mds de 6 6 10 por mi-
nuto), pueden ser previos a otras arritmias supraventriculares (FA,
TSVP,...). El tratamiento es el de la enfermedad subyacente o la suspen-
sién del farmaco que los origina.

Reconocimiento (Fig. 12.7):

e |atidos adelantados.
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e Ritmo irregular.

e Onda P diferente de la sinusal (P’). Si hay latidos adelantados con
P diferentes es porque estos latidos ectdpicos tienen un origen
diferente dentro de la auricula por lo que ésta se despolariza de
manera distinta cada vez.

e En ocasiones la P adelantada no se sigue de QRS, quedando blo-
gueada en la unién AV.

e QRS de morfologia normal.

e Pausa compensatoria incompleta (menor que 2 RR).
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Fig. 12.7. Extrasistole auricular o complejo auricular prematuro (CAP).

En ocasiones, estos CAP aparecen con cadencia fija (cada 2 6 3
complejos normales) debido a la coexistencia de dos marcapasos auri-
culares simultaneos. A este fendmeno se le denomina parasistolia auricu-
lar (Fig. 13.7) que puede ser bigeminismo (si cada dos latidos uno es un
CAP) o trigeminismo auricular (cada tres).

Fig. 13.7. Parasistolia auricular (ritmo bigeminado). Obsérvese la diferente
morfologia de las ondas P.

Por otra parte, cuando aparecen mas de tres extrasistoles auricu-
lares consecutivos ya hablamos de taquicardia auricular.

7.8.2. Extrasistoles o contracciones nodales o de la union
prematuras.

Es un latido prematuro con relacién al ritmo sinusal dominante. Si
se presentan de forma aislada, carecen de importancia. En general es
dificil diferenciarlos de los complejos prematuros auriculares, sobre todo
cuando tienen una onda P’ previa al QRS. Se deben a intoxicacion digitalica
(causa mas frecuente), quinidina, procainamida o a dosis excesivas de far-
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macos simpaticomiméticos (adrenalina, isoproterenol y dopamina),
hipoxia, ICC, sindrome coronario. También pueden aparecer en personas
sanas. El tratamiento es suspender el farmaco en caso de intoxicacién o de
la enfermedad subyacente.

Reconocimiento (Fig. 14.7).
e Latido adelantado.

e Onda P, QRS y PR con las caracteristicas citadas para los ritmos de
la union.
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Fig. 14.7. Extrasfstole nodal. Obsérvese la ausencia de onda P del latido adelantado
(segundo complejo).

Cuando se suceden tres o mds impulsos originados en el nodo AV,
con frecuencias cardiacas superiores a las del ritmo nodal o de la unidn
(entre 60-200 lat/min) se habla de taquicardia nodal (Fig. 15.7), aunque
algunos autores hablan de ritmo nodal acelerado cuando la FC esta entre
60 y 100 lat/min, dejando el termino taquicardia nodal cuando la FC es
superior a 100 lat/min. Generalmente es causada por exceso de digital,
pudiendo provocar insuficiencia cardiaca congestiva en caso de fre-
cuencias cardiacas muy elevadas. Para revertirla se puede aplicar masaje
carotideo, administrar propanolol, fenitoina y potasio, incluso realizar car-
dioversién eléctrica si el paciente entra en choque hemodinamico.
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Fig. 15.7. Taquicardia nodal con ondas P retrogradas.

7.9. Fibrilacion auricular (FA).

En esta arritmia, el proceso de formacidn del estimulo en la auricula
estd totalmente perdido, apareciendo diferentes focos con distintos ni-
veles de excitacion, a una frecuencia muy alta (alrededor de 400 por minu-
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to). En ocasiones, los causantes de la misma son fendmenos de reentrada.
Esto hace que la auricula pierda su capacidad para contraerse uniforme-
mente, moviéndose espasmddicamente. En general, disminuye la eficacia
cardiaca al no haber sistole auricular. Por otra parte, esta falta de contrac-
cion puede provocar trombosis auricular, aumentando asi el riesgo de
embolias a distancia. Asi mismo, si un alto porcentaje de estimulos auricu-
lares alcanza los ventriculos se origina una FA rapida con el consiguiente
deterioro hemodinamico.

Generalmente asienta sobre cardiopatia (mas frecuentemente
hipertensiva o coronaria, pero también valvulopatia mitral, carditis, en-
fermedad degenerativa del sistema de conduccidn del impulso, cirugia
cardiaca, pericarditis), aunque también aparece asociada a procesos extra-
cardiacos (hipertiroidismo, cirugia no cardiaca, cambios electroliticos, abu-
so de alcohol, infecciones, enfermedades pulmonares, ACV) o aislada (fi-
brilacidn auricular solitaria o idiopatica). A veces la FA puede ser activada
por una bradicardia, en la vagotonia (deportistas, la enfermedad del nédu-
lo sinusal) o en la intoxicaciéon por antiarritmicos o betablogueantes; o
bien por un mecanismo simpatico (aumento del tono simpatico o hiper-
tiroidismo).

Puede presentarse de forma paroxistica (2 episodios en menos de 7
dias, generalmente 24 horas con conversién espontanea a ritmo sinusal),
persistente, con duracion superior a 7 dias y que cede con medicacién o
cardioversion eléctrica, y permanente, de mas de un afio de evolucién y
que no responde al tratamiento. Aunque estas son las formas habituales
de presentacion, generalmente en personas mayores, esta descrita tam-
bién la FA aislada, que se da en personas mas jévenes sin dafio estructural
por lo que el riesgo es minimo, incluso de problemas tromboembdlicos.
Aproximadamente el 90% de los pacientes tienen episodios recurrentes.

El tratamiento de la FA va a depender de varios factores (frecuencia
cardiaca, repercusion hemodinamica, cardiopatia previa, tiempo transcu-
rrido desde su aparicidn). Si la situacién es grave y comporta un compro-
miso hemodinamico, se tiende a realizar cardioversidon eléctrica, previa se-
dacién del paciente. Cuando no hay compromiso hemodinamico alguno ni
riesgo de tromboembolismos, por llevar poco tiempo de evolucién (menos
de 48 horas), se debe intentar restaurar el ritmo sinusal, y posteriormente
mantener, con antiarritmicos (flecainida, amiodarona, sotalol), pero si su
evolucion es larga y ya se han podido formar trombos, se intenta controlar



la respuesta ventricular (betabloqueantes, calcioantagonistas o digital). En
este caso, se debe anticoagular al paciente para evitar complicaciones
tromboembdlicas, sobre todo si presenta situaciones de riesgo (HTA, DM,
mayores de 65 afios, embolismo previo, auricula izquierda grande, disfun-
cion ventricular izquierda). En cualquier caso, es frecuente la recurrencia
cuando es de larga evolucidn, cuando existe un crecimiento auricular iz-
quierdo o una disfuncién del ventriculo de este mismo lado, o bien se tra-
ta de un paciente de edad avanzada. En pacientes sin dafio estructural
cardiaco, incluido hipertensos, se suele utilizar flecainida como trata-
miento (mantener al paciente en ritmo sinusal), aunque otros farmacos,
como la amiodarona o el sotalol, también se han mostrado eficaces.

Reconocimiento (Fig. 16.7):

e Frecuencia auricular muy rapida (300-600 lat/min.).

e Ausencia de ondas P. Actividad auricular caética e irregular con-
tinua (ondas f), mas visibles en V;-V,. A veces estas ondas f son
tan pequeias (patrén de fibrilacidon fino) que no se distinguen
bien en el ECG o se aprecian Unicamente en algunas derivaciones.

e QRS generalmente estrecho, aunque puede haber conduccion
aberrante en el ventriculo (Fig. 17.7) con los ciclos RR’ cortos, o ir
asociada a un bloqueo de rama o a un sindrome de WPW, en
cuyo caso los QRS seran anchos.

e Frecuencia ventricular variable.

e Ritmo ventricular muy irregular (algunos autores dicen que es
irregularmente irregular, para enfatizar esta caracteristica) que,
en ocasiones, es lo Unico que determina la identificacién de la
arritmia al ser las ondas f muy pequeiias. Si tiene QRS anchos se
puede confundir con una taquicardia ventricular, pero debemos
tener en cuenta que ésta tiene normalmente el ritmo regular,
algo que no sucede con la FA.
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Fig. 16.7. Fibrilacién auricular (FA).
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Fig. 17.7. F.A. con conduccién aberrante en el ventriculo.
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7.10. Flater auricular.

Es la expresiéon de una forma de activacién auricular muy rapida
cuyo mecanismo puede ser variable. Lo mds frecuente es que se trate de
un flater auricular tipo | o tipico en el que la activacién de la auricula se
produce por un frente que va girando continuamente, mediante reen-
tradas, alrededor del istmo de la auricula derecha (llamado movimiento
circular antihorario), aunque también puede originarse en un foco ecto-
pico simple, sin reentradas en cuyo caso se habla de fliter auricular tipo Il
0 atipico.

Generalmente se asienta sobre cardiopatia (hipertensiva, coronaria,
congénitas, carditis reumatica, pericarditis, prolapso mitral, cirugia car-
diaca), aunque raramente se asocia a hipertiroidismo, EPOC o embolia pul-
monar. Las frecuencias ventriculares altas suelen condicionar deterioro
hemodindamico, requiriendo tratamiento. También se considera una arrit-
mia emboligena por lo que, en el control de la frecuencia, se debe valorar
la profilaxis de embolias. Del mismo modo, puede ser necesaria la car-
dioversidon en pacientes con deterioro hemodinamico importante.

El tratamiento inicial es el mismo que en la FA.

Reconocimiento (Fig. 18.7):

e Frecuencia auricular rapida (240-340 lat/min en el flater auricular
tipico y 340-440 lat/min en el atipico).

e Ritmo auricular regular.

e Ausencia de ondas P.

e Actividad auricular ondulante (ondas F) a modo de sierra y sin
linea isoeléctrica que se observa muy bien en D,, D, y aVF.
Cuando se trata de un flater auricular 2:1 puede confundirse con
una taquicardia supraventricular ya que las ondas F se asemejan a
ondas T. En ocasiones las ondas F son pequefias (similares a
ondas P) pero a una frecuencia muy alta (alrededor de 300 por
minuto).

e Ritmo ventricular generalmente regular.

e QRS generalmente normal aunque, en ocasiones, se solapa con la
onda F dando la impresién de que sea ancho.
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Fig. 18.7. Fluter auricular

7.11. Flater de conduccion variable.

Algunos profesionales también lo llaman fibrilofluter o flater-
fibrilacidn, aunque el término fibrilofluter debe utilizarse para fibrilaciones
auriculares con frecuencia auricular baja (alrededor de 300) que en V; (no
en Dy, Dy, y aVF, como sucede en el fluter), aparentan ondas F al tener un
patron de fibrilacién grueso, pero que no tienen la tipica forma de dientes
de sierra. Generalmente se trata como el fluter.

Reconocimiento (Fig. 19.7):

e Frecuencia auricular rapida (240-340 lat/min en el fluter auricular
tipico y 340-440 lat/min en el atipico).

e Ritmo auricular regular.

e Ausencia de ondas P.

e Actividad auricular ondulante (ondas F) a modo de dientes de
sierra y sin linea isoeléctrica que se observa muy bien en D,, Dy, ¥
aVF.

e Ritmo ventricular irregular por bloqueo auriculoventricular de im-
pulsos auriculares.

e QRS generalmente normal aunque, en ocasiones, se solapa con la
onda F dando la impresién de que sea ancho.
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Fig. 19.7. Fliter de conduccidn variable.

7.12. Otras taquicardias supraventriculares (TSV).

Ademads de la taquicardia sinusal y del flater auricular, existen otras
taquiarritmias de complejo estrecho y ritmo regular, debidas a una alte-
racion en el funcionamiento normal y, por tanto, patoldgicas.
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Dado que tienen caracteristicas clinicas diferentes, es util considerar
a un grupo de estas taquicardias de complejo estrecho por separado,
denominandolas taquicardias supraventriculares paroxisticas (TSVP). En la
practica son todas excepto la FA, el flater auricular y la taquicardia
auricular multifocal.

En este grupo de TSV se encuentra la taquicardia auricular que, en
el 10% de los casos, se presenta de forma paroxistica (TAP) debida habi-
tualmente (75% de ellas), a un foco ectdpico auricular que empieza, de
forma subita, a emitir impulsos de alta frecuencia, en ocasiones pro-
ducidos por un mecanismo de microreentrada.

La TSVP, sin embargo, se debe mds frecuentemente, a reentradas
por vias anémalas de conduccién a nivel intra o extra nodal (como se
explica a continuaciéon). La diferenciacion entre ellas resulta compleja,
dado que en una misma arritmia puede tener la onda P visible o no, o bien
presentarse ésta delante o detrds del QRS, o ser negativa o positiva en
determinadas derivaciones. Es por ello, que no se va a realizar una dife-
renciacion explicita de cada una de ellas en lo que al reconocimiento elec-
trocardiografico se refiere, sobre todo teniendo en cuenta que el trata-
miento inicial suele ser el mismo.

Estas arritmias, si se asientan sobre cardiopatia (hipertensiva,
coronaria, congénita, carditis) o se mantienen durante mucho tiempo pue-
den producir un grave deterioro con insuficiencia cardiaca y angor hemo-
dindmico. El tratamiento consiste en la cardioversién de la arritmia, la cual
se puede realizar de forma diferente atendiendo a la situacidn clinica del
paciente. Si no hay gran repercusién se intenta revertir inicialmente me-
diante maniobras vagales (masaje carotideo, maniobras de Vasalva) o con
la administracion de antiarritmicos (adenosina, ATP, verapamilo, diltiazen,
betabloqueantes), pero si el deterioro del paciente es importante se opta
por la cardioversién eléctrica sincronizada, previa sedacion del mismo. En
caso de reentradas, el tratamiento definitivo se consigue mediante la
ablacién de estas vias andmalas. La taquicardia sinusal se puede frenar
con maniobras vagales, pero nunca revertir, algo que sucede en estas
arritmias en el 20% de los casos.

Reconocimiento (Fig. 20.7-21.7):

e Frecuencia rapida (160-250 lat/min. generalmente).
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Ritmo regular.

Ondas P frecuentemente no visibles, en ocasiones negativas o de-
tras del QRS.

QRS estrecho.

PR normal (si se ven ondas P) o variable.

_ |

LR R
[/ FSAT N \J \C

R

4. Taquicardia supraventricular, con onda P visible negativa.
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Fig.21.7. Taquicardia supraventricular sin onda P visible.

7.12.1. Taquicardia por reentrada nodal atrioventricular.

La taquicardia por reentrada nodal atrioventricular, también
llamada taquicardia por reentrada intranodal, es la primera causa de ta-
quicardia supraventricular (60% de los casos). El 25% de la poblacién tiene
una fisiologia de doble via nodal (Fig. 22.7). Esto quiere decir que pre-
sentan dos vias en el nodo AV con propiedades electrofisioldgicas par-
ticulares. Una de ellas, que denominaremos
alfa (a) tiene conduccién lenta y periodo re-
fractario corto. La otra, que denominaremos
beta (B) tiene conduccién rapida y periodo
refractario largo. Cuando una extrasistole auri-
cular alcanza el nodo AV, va a encontrar a 3
refractaria, bajando por a y subiendo por B, ya

Auricula

excitable, hacia las auriculas, depolarizandolas.
Como ventriculos y auriculas se despolarizan
casi al mismo tiempo, en el ECG de superficie la
onda P se vera enmas-carada por el QRS. Suele
presentarse en corazones sanos (generalmente
mujeres de mediana edad).
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Fig.22.7. TSV por
reentradas repetidas en el
nodo.




7.12.2. Reentrada por via accesoria (sindromes de
preexcitacion).

En este caso, al igual que en el anterior, se establece una reentrada,
en la que el impulso habitualmente desciende por el sistema AV-Hiss-
Purkinje, despolariza los ventriculos y asciende por la via accesoria para
despolarizar las auriculas y conducirse nuevamente hacia los ventriculos.
Este tipo de reentrada por via accesoria supone el 30% de las taquicardias
supraventriculares se denomina ORTODROMICA y se caracteriza por tener
en QRS estrecho ya que conduce por la via normal en el ventriculo. Dado
que la via accesoria sélo es capaz de conducir desde ventriculo a auricula,
la via es oculta en ritmo sinusal. Cuando la via es capaz de conducir en
ambos sentidos, se observa una onda delta que ensancha el QRS durante
ritmo sinusal en el ECG de superficie, denominado sindrome de Wolff-
Parkinson-White (ver tema 12). Esta arritmia puede comenzar y terminar
por extrasistoles auriculares o ventriculares.

TSV Fibrilacion Fluter Fluter conduccién
Auricular Auricular variable
Ritmo regular Ritmo irregular Ritmo regular Ritmo irregular
Fc> 160 Ondas f Ondas F Ondas F
¢Ondas P FC=150
normales?

Tabla 1.7. Tabla de diferenciacion de arritmias supraventriculares graves.

[ Realice los ejercicios correspondientes al tema 7.
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8. ARRITMIAS VENTRICULARES

OBJETIVOS DIDACTICOS DE LA UNIDAD:
1.

Identificar arritmias ventriculares en el electro-
cardiograma.

Conocer la importancia clinica de las arritmias
ventriculares.

Conocer el tratamiento basico de estas arritmias.

Conocer el concepto de reentrada y las arritmias
de QRS ancho que se originan por este mecanis-
mo.

Conocer los diferentes tipos de bloqueos de rama
y su identificaciéon en el electrocardiograma.

Conocer la importancia clinica del sindrome de
Brugada y su identificacién en el electrocardiogra-
ma.
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Las arritmias originadas por debajo de la unién auriculoventricular,
denominadas arritmias ventriculares, se pueden clasificar en dos grupos:
aquellas debidas a la anomalia en la formacién del impulso, y las produ-
cidas por alteraciones en la conduccién del impulso en los ventriculos
(blogueos de rama, WPW con conduccion antidromica). En general, se ca-
racterizan porque al despolarizar el ventriculo por fuera del sistema Hiss-
Purkinje el complejo QRS es ancho, debiendo prestar atencidon a otras
arritmias o problemas no ventriculares que cursan con QRS ancho, pudien-
do confundirse con arritmias ventriculares.

8.1. Extrasistoles o contracciones ventriculares prema-
turas.

Se producen porque un foco ectdpico ventricular estimula al
ventriculo antes de que llegue el impulso sinoauricular programado regu-
larmente. En la mayoria de las ocasiones son el resultado de microen-
tradas a nivel de las fibras de Purkinje. Las causas mas frecuentes son el
estrés emocional, estimulantes (café, té, tabaco, alcohol), intoxicacién por
digital, dosis excesivas de simpaticomiméticos, hipoxia, ICC, sindrome
coronario, fibrinolisis, hiperpotasemia e hipomagnesia. Formas aisladas
pueden aparecer en personas sanas. Generalmente reflejan una excita-
bilidad ventricular aumentada, que serd mayor cuando la frecuencia de
aparicion de las extrasistoles es alta. Su importancia depende de la cardio-
patia de base.

Estas extrasistoles pueden aparecer:

e Unifocales o monotdpicos (Fig. 1.8).

¢ Multifocales, politépicos o polimaérficos, es decir, con diferentes
formas en la misma derivacién (Fig. 2.8).

e Con cadencia fija, denomindndose bigeminismo si se alterna un
latido normal con un extrasistole (Fig. 3.8, 4.8), o trigeminismo (Fig.
5.8) si son dos latidos normales seguidos de un extrasistole

e Por parejas o apareados (dobletes ventriculares).

e Ensalvas o rachas de mds de dos seguidos.

e Encima de la onda T del latido precedente fendémeno denominado
R sobre T. (Fig. 3.8.).



De menor a mayor, se clasifica la gravedad de un paciente, en fun-
ciéon de la presencia de extrasistoles ventriculares en el ECG, en las
siguientes categorias (tabla 1.8):

0 | Sin extrasistole ventricular
| | Menos de 30 EV unifocales por hora
Il | Mas de 30 EV unifocales por hora
IIIA | EV polimérficos o multifocales
IIIB | Bigeminismo ventricular
IVA | Dobletes ventriculares (EV en parejas)
IVB | Salvas ventriculares (> 3 EV) y taquicardia
V | Fenémeno R sobre T

Si aparecen de forma aislada o son producidos como ritmo de esca-
pe en pacientes con bradicardias importantes, no requieren tratamiento.
Ahora bien, las formas repetitivas, y cuando aparece la R sobre la T (Fig.
3.8), pueden ser peligrosas y requerir tratamiento. En general, responden
bien al tratamiento con betabloqueantes o lidocaina, aunque también
esta descrito el uso de otros antiarritmicos (procainamida, fenitoina, qui-
nidina, etc.).

Reconocimiento.

e latido adelantado o prematuro.

e No precedido de onda P. Si aparece un latido aislado con onda Py
QRS ancho, sin pausa compensatoria, podemos decir que se trata
de una extrasistole de fusion'. Dependiendo de la localizacién del
foco puede aparecer onda P retrégrada.

e QRS ancho (>0'12 seg.)

e Pausa compensatoria completa (doble del intervalo RR).

Fig. 1.8. Extrasistoles ventriculares monofocales.

' Las extrasistoles o latidos de fusién se deben a que el ventriculo es activado al
mismo tiempo por un latido sinusal normal (P, QRS estrecho) y un latido ventricular de
QRS ancho por lo que el QRS suele tener una anchura intermedia y una morfologia
diferente al resto de extrasistoles ventriculares.

Q2



=~
P
11
&
o’
N
b
-
b
=

Fig. 3.8. EV monofocales con fendmeno R sobre T
en un ritmo bigeminado.

Fig. 5.8. Trigeminismo.

8.2. Ritmo ideoventricular (RIV).

Se trata de un ritmo propio del ventriculo, como su nombre indica.
Aparece cuando es un marcapaso ventricular el que coge el ritmo car-
diaco, generalmente por fallo de los marcapasos superiores y mas rapidos.
Este ritmo estd frecuentemente asociado con un bloqueo AV completo o
con una actividad ventricular terminal.

Reconocimiento (Fig. 6.8).

Frecuencia cardiaca lenta (30-40 lat/min.).
Ritmo generalmente regular.

Ondas P ausentes o disociadas.

PR irregular (por disociacidn).

QRS ancho (> 0’12 seg.).
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Fig. 6.8. Ritmo ideoventricular.

En ocasiones aparece, asociado a una disociacién auriculo-
ventricular en el seno un infarto agudo de miocardio y en periodos gene-
ralmente de corta duracion tras fibrinolisis, un ritmo ideoventricular ace-
lerado (RIVA) o taquicardia ventricular lenta que se caracteriza por un rit-
mo ventricular regular a una frecuencia de 60-110 latidos por minuto (Fig.
7.8), debida a un foco ventricular acelerado mas rapido que el ritmo sinu-
sal por lo que asume el control cardiaco. También puede aparecer, por au-
mento de automatismo, en pacientes con intoxicacién digitdlica o como
ritmo de escape en un bloqueo completo o de tercer grado. Generalmente
no requiere tratamiento, pero cede con la administracién de atropina en
caso de ser sintomatico.

\
\

Fig. 7.8. Ritmo ideoventricular acelerado (RIVA).

8.3. Taquicardia ventricular:

La taquicardia ventricular (TV) se define como tres o mas complejos
ventriculares consecutivos. Cuando tiene una duracién corta, inferior a 30
segundos, se habla de TV no sostenida y si la duracidon es mayor de este
tiempo decimos que se trata de una TV sostenida. La TV es la taqui-
arritmia mas frecuente de QRS ancho (70%) que puede llegar al 95% en
pacientes con cardiopatia previa (isquémica, dilatada, hipertréfica). El 10%
de las taquicardias ventriculares se dan en pacientes sanos, aunque
también puede producirse tras un infarto en pacientes coronarios.

Esta arritmia puede desarrollarse espontdaneamente pero, general-
mente, estd precedida por extrasistolia ventricular. Puede ser transitoria,
asintomatica, y solucionarse sola, aunque frecuentemente precede a una
fibrilacién ventricular que puede originar una muerte subita. Su Persis-
tencia provoca la caida del gasto cardiaco, produciendo sincopes, insufi-
ciencia cardiaca congestiva y un choque cardiogénico.
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El tratamiento depende de la situacidon del paciente. Si no hay
deterioro hemodinamico se administra amiodarona como primera elec-
cion, u otro de los antiarritmicos nombrados para las extrasistoles ventri-
culares. Si, por el contrario, hay compromiso hemodinamico, el tratamien-
to es la cardioversidn eléctrica tras sedacidn en pacientes con pulso, o la
desfibrilacién en ausencia de éste (parada cardiorrespiratoria). Los anti-
arritmicos y la ablacidn, en caso de reentradas, raramente son curativos,
por lo que en muchas ocasiones es necesaria la implantacién de un des-
fibrilador automatico interno (DAI).

Reconocimiento (Fig. 8.8).

e Frecuencia rapida (>100-120 lat/min.).

e Ritmo regular generalmente (TV monomorfa).

e Ondas P generalmente no visibles, aunque pueden verse de for-
ma intermitente disociadas del QRS.

e QRS ancho (> 0’12 s.) con ondas R o S Unicamente en cada de-
rivacién, pero que cambia de morfologia a lo largo de las deri-
vaciones precordiales. A veces tiene un patron monofasico Rr’ en
V4, llamado en orejas de conejo, con la oreja izquierda mas gran-
de.

e Sucesidon de 3 6 mas extrasistoles ventriculares a mas de 100 lati-
dos por minuto.

e Un eje eléctrico indeterminado (entre -90 y -1809).

MNCINED NI N IND A N [ AN A N
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JINT YV \/ \J Y NP NN \ \Vg

Fig. 8.8. Taquicardia ventricular.

En ocasiones, la taquicardia ventricular tiene una forma irregular
caracteristica (taquicardia ventricular polimdrfica), denominada en “Tor-
sade de Pointes” porque las puntas van cambiando continuamente de
sentido (Fig. 9.8) y que, frecuentemente se asocia a situaciones de QT
largo, ya sea congénito o adquirido o a situaciones de hipomagnesemia en
nifios.
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Fig. 9.8. Taquicardia ventricular polimdrfica tipo torsades de Pointes.

También puede ser dificultoso diferenciar la taquicardia ventricular
de algunas taquiarritmias supraventriculares con conduccion aberrante
(Fig. 10.8) o de un sindrome WPW con reentrada antidromica (Fig. 11.8),
utilizdndose, para ello, los criterios de Brugada®.

Fig. 10.8. Fibrilacién auricular con conduccion aberrante en el
ventriculo y bloqueo de rama derecha.

2 Criterios de Brugada:

1° Si en ninguna precordial el QRS tiene patrén RS => TV (100% especificidad)

2° Si en precordiales existe algin complejo RS > 0,10 s. => TV (98% especificidad)
3° Si hay disociacion AV =TV (100% especificidad)

4° Si hay criterios morfoldgicos de TV en VI-V2y V6 =>TV

5° Si no hay ninguno de los 4 anteriores => TSV
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Fig. 11.8. WPW con reentrada antidromica.

8.4. Fluter o aleteo ventricular.

Es una TV que ocurre a una frecuencia muy rapida (> 220 lat/min),
secundaria a cardiopatia grave que raramente se presenta como arritmia
primaria, que precede en ocasiones a la fibrilacion ventricular. Es una
arritmia letal, ya que implica un gasto cardiaco minimo o nulo, por lo que
requiere tratamiento inmediato (ver taquicardia ventricular).

Reconocimiento (Fig. 12.8).

e Frecuencia cardiaca rapida entre 220 y 300 lat/ min.

e Ritmo generalmente regular.

e Trazado con configuracidon ondulada o sinusoidal, en diente de
sierra en el que no se distinguen las ondas habituales (complejos
ventriculares homogéneos sin eje eléctrico).
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Fig. 12.8. Fliter o aleteo ventricular. -

8.5. Fibrilacion ventricular.

Se trata de la contraccion desordenada de los ventriculos producida
por estimulos ectdpicos ventriculares. Es la mds grave de todas las arrit-
mias, ya que significa la ausencia del gasto cardiaco y, por tanto, la muerte
clinica del paciente, por lo que requiere maniobras de RCP y la des-
fibrilacion de forma inmediata.

Reconocimiento (Figs. 13.8 y 14.8.).

e Frecuencia muy rapida (> 320 lat/min).
e Ritmo totalmente irregular.

e Ondas P y QRS no identificables.

e Actividad continua cadtica.

Fig. 13.8. Fibrilacién ventricular de grano fino.

WA NN ZAUVE m"#{\

Fig. 14.8. Fibrilacién ventricular de grano grueso.

8.6. Paro ventricular o asistolia.

Como su nombre indica es la ausencia de sistole, de contraccién
ventricular, es decir, de cualquier tipo de actividad eléctrica y mecdnica.
Cuando existe actividad eléctrica (ritmo cardiaco), pero sin actividad
mecanica se habla de disociacion electromecanica (DEM) o actividad eléc-
trica sin pulso (AESP). Cualquiera de estas situaciones implica la muerte
clinica del paciente y requiere el inicio inmediato de maniobras de RCP y la
administracién de adrenalina via IV.
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Reconocimiento.

e Linea isoeléctrica plana por asistolia auricular y ventricular (Fig.
15.8.).

e En ocasiones se aprecian ondas P residuales por asistolia ventri-
cular aislada (Fig. 16.8.).

Fig. 15.8. Asistolia.

Fig. 16.8. Asistolia ventricular.

8.7. Bloqueo de rama.

Supone interrupcion de la conduccion a través de una de las ramas
del Haz de Hiss, haciendo que el impulso deba transcurrir por células
cardiacas no especializadas en la conduccién, lo que hace que ésta sea
mas lenta. El bloqueo puede ser (Fig. 17.8):

ELOQUED
AIZQUIERDA

BLOQUED

RAMADERECHA i o HEMIBLOGUED

ANT, 120

Fig. 17.8. Tipos de bloqueos de rama.

1. Bloqueo completo de rama derecha (BCRD) que puede ser congé-
nito o funcional, darse en sujetos sanos y no provocar sintomas, o bien
presentarse en patologias que supongan una sobrecarga del corazén
derecho, ya sea aguda (tromboembolismo pulmonar) o crénica
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(neumopatia o cortocircuitos: comunicacion interauricular). El trata-
miento es el de la enfermedad subyacente.

2. Bloqueo completo de rama izquierda (BCRI) que se asocia a
patologia: infarto agudo de miocardio (mal pronéstico), cardiopatias
congénitas, HTA, farmacos que retrasan la conduccion, valvulopatia,
carditis o miocardiopatia dilatada. El tratamiento depende de la causa
y de la situacién clinica del paciente y va desde actitud expectante, si
no hay clinica, hasta la implantacién de marcapasos en bradicardias
sintomaticas, pasando por la interrupcidn de la medicacidn, si procede.

3. Hemibloqueo anterior de rama izquierda (HBARI). Este bloqueo va
a provocar una excitacion diferida de las regiones anterosuperiores del
ventriculo izquierdo. Generalmente es secundario a patologia (1AM,
cardiopatias congénitas, HTA, carditis, miocardiopatia dilatada, defor-
maciones toracicas o neuropatia). El tratamiento es el de la enferme-
dad subyacente.

4. Hemibloqueo posterior de rama izquierda (HBPRI). Este bloqueo va
a provocar una excitacion diferida de las regiones posteroinferiores del
ventriculo izquierdo. La etiologia y tratamiento es igual que en el
bloqueo anterior de rama izquierda.

En ocasiones estos bloqueos pueden ir asociados y aparecer un
bloqueo bifascular (BCRD + Hemibloqueo de rama izquierda) o trifascicular
(BCRD + HBARI + HBPRI). Los bloqueos de rama aislados, generalmente no
requieren tratamiento, a no ser que se complique con un bloqueo AV
avanzado.

Reconocimiento de los bloqueos completos de rama (Tabla 1.8).

Bloqueo completo de rama
derecha (Fig. 18.8):

Bloqueo completo de rama
izquierda (Fig. 19.8).

Anchura QRS

>0'12s.

(3 cuadrado

s pequefios)

Derivaciones
precordiales derechas
(V1-Va)

Morfologia rR’

S ancha empastada

Derivaciones
precordiales izquierdas
(Vs-Ve)

S ancha empastada

QRS > 0,12 s. (a veces se
aprecia patréon RR’)

Tabla 1.8. Reconocimiento de los bloqueos completos de rama.
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Si existen dudas sobre si el bloqueo es de rama derecha o izquierda
podemos hacer la siguiente pregunta: iqué onda estd ancha en V; y en
Ve?, en el BRD esta ancha la onda "R" en V; y la "S" en Vg y en el BRI estd
ancha la onda "R" en Vg y la "S" en V;. Ademads, podemos mirar D, y aVL
gue deben ser similares a Vg. Si observamos el patrén RR’, tipico del BR,
pero la anchura del QRS es normal (< 0,12) se trata de un BR incompleto.
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Fig. 18.8. Bloqueo de rama derecha con alteraciones de la
repolarizacion.
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Fig. 19.8. Bloqueo completo de rama izquierda con
alteraciones de la repolarizacion.

Como se ha comentado previamente, la rama izquierda se divide en
dos para abarcar a todo el ventriculo izquierdo, la rama anterior y la



posterior, por lo que hablamos de hemibloqueo anterior y posterior,
respectivamente. En estos casos, a diferencia de los bloqueos completos
de rama, el QRS suele ser estrecho y lo que mas llama la atencidn es la
desviacion del eje eléctrico a la izquierda o a la derecha (Tabla 2.8).

Hemibloqueo posterior de

Hemibloqueo anterior de
rama izquierda (Fig. 21.8).

rama izquierda (Fig. 20.8):

Eje Eléctrico del QRS Entre -30 (-45) y -90 entre +90y +120
Anchura QRS 0,10y 0,12 s. <0,10s.
Morfologia rS Morfologia qR

Morfologia QRS en cara
inferior (DII, DIl y aVF)
Morfologia QRS en cara Morfologia qR

lateral alta (DIlyaVL)
Tabla 2.8. Reconocimiento de los hemibloqueos de rama izquierda.

Morfologia rS
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Fig. 20.8. Hemibloqueo anterior rama izquierda.

L

Frigr. 218. Herrxrﬁbrldquéor bdsteri&r rama 1zqu1erdé.




Dentro de los bloqueos de rama derecha
gue, como se ha mencionado, pueden darse en
personas sanas, cabe mencién especial el
denominado sindrome de Brugada (Fig. 22.8),
descrito en 1992 y asociado a arritmias malignas
y a muerte subita, por lo que requiere segui-
miento y, en ocasiones, la implantacidon de un
desfibrilador automatico interno (DAI).

Reconocimiento del Sindrome de Brugada.
* rR’ en V;-V, (Bloqueo de rama dere-

cha).
* Elevacién del ST en V;-V;

B
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Fig. 22.8. Sindrome de
Brugada.

L1 Realice los ejercicios correspondientes al tema 8.
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9. BLOQUEOS
AURICULO-VENTRICULARES

OBJETIVOS DIDACTICOS DE LA UNIDAD:

1. Identificar posibles bloqueos auriculoventricula-
res en el electrocardiograma.

2. Conocer el concepto de fendmeno de Wencke-
bach y su reconocimiento en un bloqueo AV.

3. Conocer la diferencia entre bloqueo completo e
incompleto

4. Conocer la importancia clinica y el tratamiento
basico de estos bloqueos.
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Los bloqueos AV también se denominan con el nombre genérico de
bloqueos cardiacos, término utilizado para expresar un fallo de la conduc-
cion normal desde las auriculas a los ventriculos, debido a la interrupcidn
o al enlentecimiento del impulso en el nodo AV o en el Haz de Hiss.

Estos bloqueos pueden ser completos, cuando ningln impulso de la
auricula pasa al ventriculo, o incompletos, si algin impulso pasa al ventri-
culo.

9.1. Bloqueo AV de primer grado.

En él, el retardo habitual que se producia
en el nodo AV se prolonga més de lo normal por il
conduccién nodal a través de la via lenta (o) en
vez de por la via habitual mas rapida (). A veces ,_;,_/’\_:f{h‘\‘\\ﬁ
es debido a un exceso de tono vagal, a farmacos cil (’r\‘).
que originan una conduccién lenta intranodal "\\ "j::_;/' I/'
(digoxina, betabloqueantes, blogueadores del Haz ~ |
canal del calcio) o ser secundario a IAM posterior, ae HE’SE J' i
cardiopatias congénitas, o HTA. Es el menos -/‘\—;51.-/\
peligroso de los bloqueos. A pesar de ello puede ) L
requerir vigilancia, ya que puede avanzar a un Flg'l’g'cor,lducmn,
nodal a través de la via
grado de bloqueo mayor. No requiere trata- | |enta causante de este
miento generalmente, excepto la interrupcidn de | bloqueo.
la medicacion que pueda retrasar la conduccion.

Reconocimiento (Fig. 2.9):

Frecuencia cardiaca normal, rdpida o incluso lenta.
Ritmo regular.

Onda P y QRS normales.

El intervalo PR estd prolongado (>0'20s.)
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Fig.2.9. Bloqueo AV de primer grado.




9.2. Bloqueo AV de segundo grado.

El bloqueo cardiaco de segundo grado es incompleto dado que al-
gunos impulsos auriculares pasan a los ventriculos mientras que otros
guedan bloqueados. Su importancia va a depender de la frecuencia ven-
tricular, es decir, de los impulsos que pasen al ventriculo, ya que, si ésta es
muy baja, apareceran de signos de bajo gasto cardiaco.

En el bloqueo de segundo grado, un QRS estrecho significa que el
bloqueo se ha producido en el nodo AV, sin embargo, un QRS ancho supo-
ne un bloqueo por debajo del fasciculo de Hiss.

El tratamiento depende de la causa y de la localizacién del bloqueo,
de manera que si es por debajo del Haz de Hiss o con frecuencias ven-
triculares bajas puede requerir la implantacién de un marcapasos.

El bloqueo de segundo grado se clasifica en:

e Mobitz | (Wenckebach).
e Mobitz Il.

9.2.1. Bloqueo de seqgundo grado “Mobitz I”.

Las causas son las mismas que para el bloqueo de primer grado.

Reconocimiento (Fig.3.9):

e Frecuencia generalmente normal o lenta.

e Ritmo auricular (ondas P) regular.

e Ritmo ventricular (QRS) irregular.

e Alargamiento progresivo del intervalo PR en cada ciclo cardiaco
hasta que una o mds ondas P no se siguen de QRS. A este hecho
se le llama fendémeno de Wenckebach y puede ser 2:1, 3:2, 4:3,
etc. dependiendo del grado de tono vagal.

-~ -~ -~ L n -~
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Fig. 3.9. Bloqueo de 2° grado Mobitz I. Obsérvese el alargamiento progresivo del
intervalo PR antes de la P que conduce (flecha roja).
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9.2.2. Bloqueo AV de segundo grado “Mobitz II”.

También estd descrito como bloqueo AV segundo grado, tipo Mo-
bitz. En él se produce, como en todos los bloqueos de segundo grado, la
interrupcién simple intermitente del impulso en el nodo AV, pero en este
caso, debido a un bloqueo por debajo del nivel del haz de Hiss, motivo por
el que suele requerir generalmente la implantacion de un marcapasos.
Suele deberse a alguna enfermedad estructural, infarto de miocardio,
fibrosis y esclerosis del sistema de conduccién o miocardiopatia.

Dentro de los bloqueos AV de segundo grado, o sin fenédmeno de
Wenckebach, cabe resaltar los bloqueos tipo 2:1 en el que se alterna un
impulso que conduce con otro que no lo hace (Fig. 4.9). En estos casos, el
bloqueo puede estar tanto por encima como por debajo del nivel del haz
de Hiss y también suelen requerir marcapasos por la bradicardia que
originan.

Reconocimiento:

e Frecuencia generalmente normal o lenta.

e Ritmo auricular (ondas P) regular.

e Periddicamente una o mas ondas P no se siguen de complejo
QRS. Cuando la mitad o mas no conducen se dice que es un
bloqueo de segundo grado avanzado.

e El ritmo ventricular puede ser irregular si el bloqueo se produce
de forma esporadica, o bien regular si la conduccion se in-
terrumpe con cadencia fija como pasa en el ejemplo (bloqueo
2:1, 3:1,...). En el caso del bloqueo 2:1 también podria tratarse de
un Mobitz I, dificil de diagnosticar al no poder ver el alargamiento
del PR caracteristico. Para diferenciarlo habria que ver un ECG
previo o hacer una tira larga para ver si se aprecia el fendmeno de
Wenckebach.

e Intervalo PR constante en los latidos que conducen al ventriculo.

¥ | ¥ ¥ Ad ¥ ¥ ¥ | ¥ y
lin 1

: J "\, A__iA

H ' T A VA
| | i
Fig. 4.9. Bloqueo 2:1. Las flechas indican las ondas P. Obsérvese como algunas
(flechas rojas) no conducen.
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9.3. Bloqueo AV de tercer grado o completo.

En él, los impulsos de las auriculas a los ventriculos estan
totalmente bloqueados, por lo que los latidos auriculares (ondas P) y ven-
triculares (QRS) son independientes unos de otros, coexistiendo dos mar-
capasos, uno auricular y otro nodal (QRS estrecho) o ventricular (QRS
ancho). Puede ser debido a isquemia por IAM posterior, a intoxicacion di-
gitalica, descenso del tono vagal durante el suefio y, de forma excepcional
puede ser congénito o asociado a bloqueos infranodales del haz de Hiss o
de alguna de sus ramas. Generalmente provoca una baja perfusién, y por
ello requiere tratamiento inmediato, inicialmente con parasimpaticoliticos
(atropina) y, posteriormente, la colocacién de un marcapasos externo.

Reconocimiento:

e Ritmo auricular regular.

Ritmo ventricular regular.

Ausencia de relacién entre ondas P y QRS.

QRS ancho si el ritmo de escape es ventricular (Fig. 5.9).
QRS estrecho si el ritmo de escape es nodal (fig. 6.9).

R T v F v P T
A ) I A A
i i f i
REHEES LT A I1 I i & Al &
| | i 1 | 14 T
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Fig. 5.9. Bloqueo AV de tercer grado o completo con respuesta de escape ventricular. Las
flechas indican las ondas P (despolarizacion auricular). Obsérvese la diferencia de PR pone
de manifiesto la ausencia de relacién de las ondas P con los complejos QRS. Se puede
saber donde caen las ondas P midiendo con un papel la distancia o tiempo existente entre
éstas, que suele ser el mismo.
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Fig. 6.9. Bloqueo AV de tercer grado o completo con respuesta de escape nodal.

L1 Realice los ejercicios correspondientes al tema 9.




MANUAL DE ELECTROCARDIOGRAFIA PARA ENFERMERIA ]

10. SIGNOS ELECTROCARDIOGRAFICOS
DE CARDIOPATIA ISQUEMICA

OBJETIVOS DIDACTICOS DE LA UNIDAD:

1. ldentificar posibles signos de cardiopatia isquémi-
ca en un electrocardiograma.

2. Conocer la localizacién de estos signos, atendien-
do a las derivaciones en las que aparece.

3. Conocer la importancia del diagndstico y trata-
miento precoz de la cardiopatia isquémica.

4. Diferenciar los signos de cardiopatia isquémica
agudos de los cronicos.
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La falta de oxigeno al miocardio, ya sea por un problema obstructivo
(tromboembolismo, vasoespasmo) o por una causa hemodinamica (ane-
mia, arritmia cardiaca, hipovolemia,...), va a producir alteraciones en el
funcionamiento cardiaco que, en ocasiones, se manifestaran en el electro-
cardiograma. A estas manifestaciones se les llama signos electrocardio-
graficos de cardiopatia isquémica. En otras ocasiones (infartos no Q), se-
ran los marcadores bioguimicos (troponina, CPK) los que alerten de su
presencia.

Por otra parte, cabe tener en cuenta que, a diferencia de la mayoria
de alteraciones electrocardiograficas descritas, que suelen aparecen en
todas las derivaciones, en este caso, solamente se veran alteradas aque-
llas que registran la actividad eléctrica de la zona interesada, es decir,
aquellas cuyas arterias estan afectadas (ver apartado 10.5 en este tema).
Para buscar los signos de cardiopatia isquémica es util examinar todo el
electrocardiograma y hacerlo observando aquellas derivaciones contiguas,
asociadas a un determinado territorio arterial del ventriculo izquierdo, es
decir, siguiendo las parejas o agrupaciones indicadas en la figura 1.10.

aVvR Lateral
alto
Cvavam
_
aVF
— W = Inferior o
diafragmatico
Fig.1.10. Localizacion de los signos de cardiopatia isquémica.

D, avVL Dy, D, aVF Vi-V, V3-V, Vs-Vg

Zona lateral alta | Zona inferior | Zona septal | Zona anterior | Zona lateral baja

Asi mismo, cabe resaltar que con las 12 derivaciones habituales uni-
camente se pueden valorar de manera inequivoca, signos de cardiopatia
isquémica en el ventriculo izquierdo. Para diagnosticar un infarto en el
ventriculo derecho, a veces asociado a un infarto inferior, serd necesario




realizar un electrocardiograma con los electrodos hacia la parte derecha
del térax. También puede ser necesario, para confirmar un infarto pos-
terior de ventriculo izquierdo, posiblemente presente cuando aparece una
lesiéon subendocardica anterior o una morfologia Rs en el QRS de V;,
realizar las derivaciones V5, Vs y Vg, colocando los electrodos en la parte
posterior del hemitdrax izquierdo.

En la actualidad, para definir la situacidon que presenta un paciente
con sospecha de isquemia miocardica se habla de Sindrome Coronario
Agudo (SCA), del que existen tres tipos: Infarto de Miocardio con Elevacién
del ST (IMCEST), generalmente acompafiado de onda Q patolégica, Infarto
de Miocardio Sin Elevacién del ST (IMSEST) y, por tanto con onda Q
normal y Angina Inestable (Al).

En la valoracion electrocardiografica de los signos de cardiopatia is-
guémica se debe contemplar, por tanto, tres aspectos:

1. Duracidn del proceso: agudo, subagudo, crdnico (ver apartado
10.4 de este tema).

2. Extension: A mayor numero de derivaciones con signos de car-
diopatia isquémica, mayor sera la extensidn de ésta (mayor te-
rritorio afectado).

3. Localizacién: Viendo en qué parejas de derivaciones aparecen
estos signos podemos saber la localizacidn de las alteraciones en
el miocardio.

10.1. Signos de isquemia.

Reconocimiento (Fig. 2.10):

e Onda T invertida, ne-

gativa (2 0,1mV), y si- :
métrica en las deriva- :#}(
|

Id-"

ciones donde normal- st sbendoGArHica

mente es positiva (, Il _ | | Il

y de V, a V). -_-’-1 et -‘V—‘"" _:\G_"W-""-l h
e Ondas T simétricas I |

anormalmente altas iequgmia sutieppeardica)

(onda T acuminada Fig. 2.10. Signos de isquemia.

en campanario o tien-
da de campaiia).




Importancia:

La aparicidn de estos signos de isquemia indica un descenso brusco
en la oxigenacién miocérdica. Este puede deberse, bien a un problema
oclusivo (obstruccidn de la red coronaria), o bien a falta de aporte hema-
tico al miocardio por un problema hemodindmico (anemias, arritmias o
bloqueos cardiacos que generen un bajo gasto cardiaco, etc.). Por tanto,
puede aparecer de forma aislada en un angor o en un infarto sin elevacion
del ST, o bien junto a otras manifestaciones electrocardiograficas (dngor o
infarto). En caso de tratarse de problema hemodinamico se habla de
angor hemodinamico.

10.2. Signos de lesion.

Reconocimiento:

e Segmento ST elevado en
dos derivaciones contiguas | Fig.3.10. Lesion epicardica.
(20,2mV en hombres o

20,1mV en mujeres en V,- = i A o 8
V3 y/0 20,1 mV en el resto) J ~ — —
en lesiones epicardicas

(Fig. 3.10). Fig. 4.10. Lesién subendocardica.

e Segmento ST deprimido >0,05 mV en dos derivaciones contiguas en
lesiones subendocardicas (Imagenes especulares o en espejo). Fig.
4.10.

e En la actualidad, algunos autores incluyen estos signos de lesiéon
dentro de los de isquemia.

Importancia:

Cuando la falta de aporte de oxigeno al miocardio se prolonga
pueden aparecer cambios histolégicos en las células miocardicas a modo
de lesiones. Estas lesiones son reversibles si se restablece la oxigenacién
miocdrdica. Es por ello, que los signos de lesién y los signos de isquemia
suelen desaparecer del ECG a lo largo del tiempo.

Estos signos aparecen en caso de infarto o de dngor. En este ultimo
caso, pueden aparecer sdlo con dolor, de ahi la importancia de realizar un



ECG a los pacientes que presentan esta manifestacion, asi como anotar
este hecho en el registro. Requiere tratamiento inmediato (vasodi-
latadores o analgésicos) y observacién.

10.3. Signos de necrosis.

Reconocimiento:

e Aparicion de onda Q es-
trecha y picuda 20,1 mV |
de amplitud (Fig. 5.10), ::_:‘1'\. g
>0,03s de duracion o |
complejo QS en las deri-
vaciones l-aVL, |lI-lll,-
aVF, V,;-V, asi como en
V7-Vo. Algunos autores | —aj iiAdi hiadi t_ad U
simplifican el criterio de -
amplitud y establecen | Fig.6.10. Signos de necrosis y lesion.
como valido que la on-
da Q sea mayor que el
25% de la altura de la onda R.

\
|
= |
N
?
|
)
\
14
:
remp 1
N
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e Aparicién de ondas Q de duracién 20,02 s. o complejo QS en
V,-Vs.

e Onda R 20.04 s en V;-V,y R/S 21 con onda T positiva concordante
en ausencia de defectos de conduccién (bloqueos de rama).

Importancia.

Su aparicidn indica la presencia de lesiones miocardicas irreversibles
(infarto). Si aparece de forma aislada puede significar la existencia de un
infarto antiguo, ya que al ser lesiones irreversibles es un signo que perma-
nece en el tiempo. Si se acompafia de signos de lesidén y/o de isquemia
(Fig. 6.10.) implica habitualmente la presencia de un infarto agudo o sub-
agudo, requiriendo tratamiento inmediato y vigilancia intensiva.



NOTA: Estos signos de miocardiopatia isquémica, generalmente no son
validos cuando existe un bloqueo de rama, aunque la elevacion del ST,
asociada a bloqueo de rama derecha constituye el denominado sindrome
de Brugada (ver bloqueos de rama). Por otra parte, hemos de tener en
cuenta que estos signos pueden aparecer asociados a arritmias (FA, TSVP,
extrasistolia ventricular, etc.) o a bloqueos AV lo cual dificulta, en oca-
siones, el diagndstico.

10.4. Evolucion de los signos electrocardiograficos de
cardiopatia isquémica en un infarto.

Cuando se produce un infarto agudo de miocardio (sindrome coro-
nario agudo con elevacion del ST: SCACEST) los signos de cardiopatia is-
guémica suelen aparecer siguiendo una secuencia habitual (Fig. 7.10):

Fig. 7.10. Fases de un infarto.

T __ Fasellcon Ggrande v
——‘\"‘“ “-l:" grande y
o v
~ STV
Q¥
Fase | cor elevacion i T
del ST {Q muy e e — Fase lli con seamento
pegu=na) by hd STisaelictica
Yo~
s

Fase nizrmedis con
elev del STy T
I ertids

Etapas agudas:

1.

Fase preliminar con onda T isquémica. Aparece 1 hora tras la
isquemia.

Fase | con elevacidn del ST con ondas Q muy pequeias. Apa-
rece 2-3 horas tras la isquemia.

Fase intermedia con elevacién de ST y T invertida (las Q van
haciéndose mas picudas). Aparece 4-6 horas tras la isquemia.
Fase Il con Q grande y T negativa. Aparece 6 horas tras la is-
quemia.

Etapas cronicas:

5.

Fase lll con normalizacién del segmento ST que se hace iso-
eléctrico.




6. Cicatriz de un infarto antiguo con Q picuda (fase cicatricial o
crénica).

10.5. Localizacion del infarto.

Como se ha comentado previamente, los signos de cardiopatia
isquémica (isquemia, lesidon o necrosis) pueden aparecer en unas u otras
derivaciones en funcién de la/s arteria/s afecta/s y del tiempo trans-
currido desde la aparicidn de la isquemia. Un infarto puede producir, de-
pendiendo de su localizacién diferentes complicaciones, de importancia
variable. La tabla 1.10 muestra los criterios para la localizacién de un in-
farto, atendiendo a las derivaciones alteradas (recordar figura 1.10).

Lo habitual es que, en un infarto del ventriculo izquierdo, se observe
inicialmente elevaciéon de ST, seguido de inversién de T, para concluir
con una onda Q. En el infarto posterior, se suele ver descenso del ST
(imagen especular) con inversion de la onda T, seguida de Raltay T
positiva. En un infarto ventricular derecho, se puede ver, ademas de las
manifestaciones propias del infarto inferior, con el que generalmente se
asocia, elevacion del ST, seguida de inversion de la onda T (en este caso

no suele aparecer la onda Q residual).

LOCALIZACION DERIVACIONES ARTERIA AFECTADA COMPLICACIONES
SEPTAL Vi-V, Arterias septales perforantes de la | Bloqueo AV de 22 grado tipo
arteria descendente anterior Il o de 3* grado con escape
ventricular, bloqueos de ra-
ma.
ANTERIOR V3-V, Arterias diagonales de la arteria | ICC, shock cardiogénico
LOCALIZADO descendente anterior
LATERAL Arteria marginal anterolateral de | ICC moderada
e lateral bajo | Vs-Vg la arteria circunfleja y arterias
e Lateralalto | D,yaVvL diagonales de la arteria descen-
dente anterior
INFERIOR Dy, Dy y aVF Arterias ventriculares posteriores | ICC leve, bloqueo AV de 1*
(diafragmatico) de la arteria coronaria derecha o, | grado, de 22 grado tipo | o de
a veces, arteria circunfleja 3% grado con ritmo de esca-
pe nodal, bloqueos de rama
POSTERIOR V1V, Arteria marginal posterolateral de | ICC leve
circunfleja o circunfleja distal
VENTRICULAR Vip-Var Arteria coronaria derecha, in-|ICD, arritmias (pausa y BS,
DERECHO cluyendo la arteria nodo SA, nodo | ESA, flater auricular, FA),
AV, arteria interventricular poste- | bloqueo AV de 1* grado, 22
rior y arterias ventriculares poste- | grado tipo | y 3* grado con
riores escape nodal, bloqueo de ra-
ma
NO TRANSMURAL ST descendido
(Sin Q) { voltaje R

Tabla 1.10. Cuadro de localizacién de una lesion isquémica.




10.6. Diagnéstico de la cardiopatia isquémica.

El proceso de diagndstico de la cardiopatia isquémica es el siguiente
(Fig. 8.10):

Oclusion aguda por rotura de la placa,
espasmo, embolia o traumatismo

| Mecanismo /etiologia

Dolor toracico

| Manifestaciones

‘ Sindrome coronario agudo ‘

Hallazgos ECG Elevacion del ST o BRI nuevo ‘ Sin elevacion del ST ‘
o presumiblemente nuevo |

| Marcadores bioquimicos Troponina + Troponina + Troponina -

IMEST | IMSEST | | Angina inestable |

| Estudio diagnéstico

\A A/

l

| Diagnéstico final

Vv

Fig. 8.10. Diagnéstico de la cardiopatia isquémica (BRI = Bloqueo de Rama Izquierda); IMEST = Infarto de
Miocardio con Elevacion del ST); IMSEST = Infarto de Miocardio Sin Elevacién del ST).

Debe recordarse que en pacientes diabéticos, mujeres y ancianos el
sindrome coronario puede aparecer sin dolor, por lo que nos alertaran
otras manifestaciones como mareo, sincope, sudoracién,... En general, en
estos casos, es conveniente realizar un ECG cuando aparezca alguna de
estas manifestaciones.

10.7. Tratamiento inicial del sindrome coronario agudo
(SCA).

El tratamiento médico inicial de todo dolor coronario sugestivo de
SCA debe incluir siempre MONA (Morfina, Oxigeno, Nitroglicerina y As-
pirina). La aspirina se debe administrar incluso a nivel prehospitalario, da-
do que mejora el prondstico del paciente, a dosis de 160-325 mg. La nitro-
glicerina, por su potente efecto vasodilatador coronario, va a permitir, en
la mayoria de los casos, controlar el dolor. El oxigeno, por su parte, se
debe administrar para mantener una saturacion superior al 90%. La
morfina puede ser de utilidad cuando el dolor no se controla con nitratos,




en pacientes normotensos. Si hipotensién se puede sustituir por dolanti-
na.

Posteriormente se puede plantear la reperfusidn coronaria me-
diante la administracion de fibrinoliticos o intervencion percutanea co-
ronaria (cateterismo) que permite, en muchos casos, una angioplastia con
colocacién de un stent. Ademads de esto se realizara tratamiento adyuva-
nte con diferentes farmacos (betabloqueantes, anticoagulantes o anti-
agregantes, calcioantagonistas, IECA,...), dependiendo de cada paciente.

L1 Realice los ejercicios correspondientes al tema 10.
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11. CRECIMIENTO DE CAVIDADES

OBJETIVOS DIDACTICOS DE LA UNIDAD:

1. Identificar crecimientos de cavidades en un elec-
trocardiograma.

2. Conocer los criterios generales de crecimiento de
cavidades.

3. Conocer las causas habituales de crecimiento de
cavidades.
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Como ya sabemos las ondas P hacen referencia a la despolarizacion
de las auriculas y los complejos QRS a la de los ventriculos. De forma
genérica, podemos decir que cuando estas cavidades crecen de tamafio,
también se va a producir un aumento en el voltaje, es decir, en la amplitud
o altura de estas ondas o complejos.

11.1. Crecimiento auricular.

Para poder entender los criterios de crecimiento auricular es
necesario recordar que la onda P es, en realidad, la suma de dos ondas
gue corresponden, en su parte inicial, a la despolarizacién de la auricula
derecha y, en su parte final, a la despolarizacién de la auricula izquierda y
que, suele tener una amplitud de hasta 2,5 mm y una duracién de hasta
0,11 segundos. En las precordiales derechas la P puede tener una mor-
fologia difasica (componente inicial positivo debido a la despolarizacion de
la auricula derecha y componente final negativo por la despolarizacion de
la auricula izquierda (Fig. 1.11). Las derivaciones que se valoran son D, y
Vi.

-
«Z

[

Fig. 1.1 1. .Mogfologl’a normal y origen de la onda P.

11.1.1. Crecimiento auricular derecho.

En el crecimiento auricular derecho (Fig. 2.11) vamos a observar
fundamentalmente:

1. Amplitud aumentada (> 2,5 mm) en D,, Dy, y aVF (cara inferior).
a. P alta delgada y picuda (P pulmonale) asociada a patologia
pulmonar.
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b. P mas alta en D, que en D, y Dy (P congenitale) asociada a
cardiopatias congénitas.
2. Duracién normal en D, (< 0,11 s).
3. En precordiales derechas amplitud del componente positivo de
la P difdsica > 1,5 mm).

\[:‘

Fig. 2.11. Manifestaciones de crecimiento auricular derecho (aumento del
voltaje de la onda P en Dy o del componente positivo de la P en V).

11.1.2. Crecimiento auricular izquierdo.

Fig. 3.11. Manifestaciones de crecimiento auricular izquierdo (funda-
mentalmente aumento de la duracién de la onda P en Dy y componente
negativo de la P en V).

En el crecimiento auricular izquierdo (Fig. 3.11) vamos a observar
fundamentalmente:
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1. Duracién aumentada en D, (> 0,12 s).

N

Mellado con separacién > 0,03 s. (P bifida).

3. En precordiales derechas P difasica con fuerza terminal > 0,04
mm.s (la fuerza terminal de P es el producto resultante de multi-
plicar la amplitud del componente negativo por la duracién de

éste).

4. Deflexion intrinsecoide (D,) en V; > 0,03 s (la deflexion intrinse-
coide es el tiempo transcurrido entre el punto maximo del com-
ponente positivo y el punto minimo del componente negativo).

Cuando sélo aparecen los dos primeros criterios (P bifida de dura-
cién aumentada, pero sin ser profunda en V,) se debe a un bloqueo intra-

auricular.

11.2. Crecimiento ventricular.

Como ya se ha comentado previamente, el crecimiento ventricular
se manifiesta fundamentalmente por el aumento del voltaje o por la mo-
dificacién del patrén del QRS, aunque también es habitual la desviacion
del eje del mismo lado de la hipertrofia y la alteracion de la repolarizacién

ventricular (Intervalo STy onda T).

Para entender los cambios
en la morfologia del QRS en los
crecimientos ventriculares es con-
veniente recordar la morfologia
normal de este complejo en las de-
rivaciones precordiales (Fig. 4.11)
en la que observamos que las on-
das negativas R en las primeras
precordiales y las S de las ultimas
son muy pequefias, ya que corres-
ponden a la despolarizacion del
ventriculo derecho, de escasa ma-
sa muscular; mientras que las on-
das S de las primeras precordiales
y la onda R de las ultimas son mas
grandes por corresponder con la

o

Cn

Fig. 4.11. Morfologia normal del QRS
segtin la derivacion precordial.

despolarizacion del ventriculo izquierdo, de gran masa muscular. Enten-




diendo esto, cuando la onda R en V;-V, y la S en V-V debemos sospechar
un crecimiento ventricular derecho y cuando S en V;-V, y R en Vs-Vg son

mucho mas altas de lo normal debemos sospechar un crecimiento ventri-
cular izquierdo.

La confirmacidn de estas sospechas se debe realizar con los criterios
de crecimiento especificos que a continuacién se explican.

11.2.1. Crecimiento ventricular derecho (CVD).

En el crecimiento del ventriculo derecho (Fig. 5.11) se produce un
aumento en el voltaje de la onda R en V; y V,, derivaciones en las que
suele ser muy pequeiia, y la desviacidn del eje a la derecha. En el adulto
los criterios de crecimiento de ventriculo derecho son:

1. Frecuente desviacion del eje del QRS hacia la derecha (> +1002).

i
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] i i
2. Onda P pulmonar: : 4 |
" 3 A m -
CAD (Onda P en D||, D||| -'"=' ~ ? ~ ?"Jl_“"\,'" J"-!}' \/
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Hi S o ot
L an't v 1 v
1
3. Indice de Sokolow- !
Lyon positivo (Onda R | & | i = i i
en V; mas onda S en Vs SiiaE  § Afl
u
> 10’3 mm) i i 9} i\n’-‘.
i av i Z v
4. Cambios en la repo- i I
larizacién ventricular. B S0 oA S TNy ESmas
: 5
5. Posible bloqueo de wii avir S Vo
rama derecha. Fig.5.11. Crecimiento ventricular derecho.

Otros criterios pueden ser:

6. OndaR>7mmenV,,y

7. R/S>1enV;06<1en Vs (R/S es la relacion entre la altura de laR y la
profundidad de la S).

El crecimiento o hipertrofia ventricular derecha puede ser secun-
daria a cardiopatias congénitas (CIA, CIV, Fallot, estenosis pulmonar, etc.),



en las que generalmente existe un gran aumento de la onda R en V; o
incluso un patréon gR en esta derivacion (CVD tipo A). También puede de-
berse a hipertrofias adquiridas en las que hay un patréon R/S > 1 en V,
(CVD tipo B) o a EPOC (cor pulmonale) en la que en todas las derivaciones
precordiales hay patrén rS (CVD tipo C).

El tratamiento del CVD es el de la enfermedad subyacente.

11.2.2. Crecimiento ventricular izquierdo.

El crecimiento ventricular izquierdo (Fig. 6.11) se manifiesta por
signos electrocardiograficos que muestran un aumento en el voltaje del
QRS en derivaciones relacionadas con el ventriculo izquierdo, a alte-
raciones de la repolarizacion, desviacion del eje hacia la izquierda (> -302)
y crecimiento auricular izquierdo. Existen multiples criterios, algunos con
mayor sensibilidad y otros con mayor especificidad, por lo que se van a
exponer Unicamente los mas utilizados. A saber:

1. Criterios de voltaje en

derivaciones precordia-

les:

a. La suma de Ia

onda Ren Vs 6 Vg

y laonda S en V,

> 35 mm (indice | =

de Sokolow).

b. LaondaRen Vs>

26 mm.

c. Lasuma de la on-

daRmasaltayla

S mas profunda >

45 mm.

d. La onda R de V¢ > : : | : : =

gue la onda R de

Vs Fig. 6.11. Crecimiento ventricular izquierdo.

2. Criterios de voltaje en derivaciones del plano frontal:
a. LasumadelaondaRenD,ylaondaSenD, menoslaondaRen
D,y menos laonda S en D, > 17 mm (indice de Lewis).
b. LasumadelaondaRenD,ylaondaSenDy>25mm.



La suma de la onda R en Dl ylaondaSen Dy >25 mm.
LaondaRenaVL>12 mm.

LaondaRenD,>14 mm.

LaondaR deaVF>21 mm.

-~ o a0

3. Criterios de voltaje en derivaciones mixtas: indice de Cornell: Onda R
en aVL mas onda S en V3 mayor de 35 mm.

4. Alteraciones en la repolarizacién: ST y onda T de signo contrario al del
QRS como muestra de sobrecarga, bien sistdlica (presencia de ondas Q)
o diastdlica (ausencia de ondas Q).

El crecimiento ventricular izquierdo puede ser debido a HTA, de-
fectos adrticos, estenosis del istmo adrtico, insuficiencia mitral, miocardio-
patia hipertréfica, cardiopatias congénitas (ductus arterioso, comunica-
cion interventricular, etc.). El tratamiento es el de la causa que lo origina.

Realice los ejercicios correspondientes al tema 11.



MANUAL DE ELECTROCARDIOGRAFIA PARA ENFERMERIA

12. OTRAS ALTERACIONES

ELECTROCARDIOGRAFICAS

OBJETIVOS DIDACTICOS DE LA UNIDAD:
1.

Identificar el efecto del digital en el electrocardio-
grama.

Identificar las alteraciones electrocardiograficas
asociadas a alteraciones hidroelectroliticas.

Conocer el concepto de preexcitacion.

Identificar las alteraciones habituales secundarias
a sindromes de preexcitacion.

Identificar las alteraciones electrocardiograficas
en la pericarditis.

Identificar alteraciones electrocardiograficas en el
paciente portador de marcapasos.
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En temas anteriores se han ido comentando diferentes efectos que
determinados farmacos producen sobre el funcionamiento cardiaco (ta-
quicardia sinusal secundaria a adrenalina o atropina, bradicardia sinusal
secundaria a betabloqueantes, etc.). Del mismo modo comentdbamos que
la onda U podia ser secundaria a una hipopotasemia. En este tema vamos
a ver alteraciones potencialmente graves secundarias a otros farmacos, asi
como aquellas debidas a alteraciones idnicas. Asi mismo, se estudiaran
otras alteraciones que pueden aparecer en el electrocardiograma se-
cundarias a situaciones especiales tales como pericarditis, sindromes de
preexcitacién o la colocacién de un marcapasos.

12.1. Efecto de farmacos.

12.1.1. Digital.

La digoxina puede producir, a concentraciones plasmaticas tera-
péuticas, un descenso del ST con concavidad superior, mds evidente en las
derivaciones que tienen una R alta en el QRS (D,, aVL, de V, a Vg), acom-
pafiado de un acortamiento del intervalo QT, denominado "cazoleta o cu-
beta digitalica", caracteristica de la impregnacién o efecto digitalico (Fig.
1.12). Asi mismo, se puede producir alargamiento del intervalo PR y, en
algunos casos, aparicion de onda U. Estos cambios, secundarios al trata-
miento con digital, pueden dificultar el diagndstico de isquemia y de cre-
cimiento ventricular.
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Fig. 1.12. Efecto del digital en el ECG.




Por otra parte, en presencia de concentraciones plasmaticas ele-
vadas (intoxicacion digitalica) pueden aparecer alteraciones del ritmo y la
conduccidn cardiaca. La extrasistolia ventricular es la alteracion mas fre-
cuente en estos casos, pero también son frecuentes los bloqueos AV (con
fendmeno de Wenckebach o de tercer grado) y la disfuncién del nodo si-
nusal (taquicardia auricular con bloqueo sinusal), pudiendo producirse
también otras taquiarritmias (taquicardia de la unidn), alteraciones de la
conduccidn sinoauricular (blogueo sinusal o paro sinusal) o taquicardia o
fibrilacién ventricular. En definitiva, cualquier arritmia o alteracién en la
conduccidn pueden asociarse a la intoxicacién digitalica, siendo las menos
frecuentes la fibrilacion y fluter auriculares y el bloqueo de segundo grado
Mobitz II.

El tratamiento de la intoxicacidn digital incluye la suspensién del
farmaco y el control del potasio en sangre. Ademas se tratara la arritmia
que se origine, y asi, en las bradicardias sintomaticas se administra
atropina y se implanta marcapasos transitorio; en la taquicardia supra-
ventricular se administra propanolol a dosis bajas; en la taquicardia ven-
tricular se administra lidocaina o fenitoina. Si la intoxicacién es grave se
usa antidoto antidigoxina y, en caso necesario, se realiza hemodialisis.

12.1.2. Otros farmacos.

Los antiarritmicos del grupo | (flecainida, propafenona, procaina-
mida, etc.) pueden producir ensanchamiento del complejo QRS vy, algunos
de ellos, también taquiarritmias ventriculares tipo torsade de pointes por
alargamiento del QT.

La quinidina, procainamida, disopiramida, sotalol, amiodarona vy
otros pueden producir alargamiento del QT que facilita la aparicion de
arritmias ventriculares severas (torsade de pointes). La quinidina ademas
puede originar aplanamiento o inversion de la onda T, ensanchamiento o
aparicion de muescas en la onda P, trastornos de la conduccién intra-
ventricular, con aparicion de QRS ancho. El ostalol y la amiodarona pue-
den cursar ademas con bradicardia sinusal.

Otros farmacos, no cardioldgicos, también pueden producir alar-
gamiento del QT como sucede con los antidepresivos triciclicos, el halo-
peridol y otros.



12.2. Alteraciones electroliticas.

12.2.1. Hipopotasemia o hipokaliemia.

El descenso de los niveles de potasio en sangre va a originar cam-
bios en el electrocardiograma que no siempre se correlacionan con los
niveles séricos. Puede aparecer un aplanamiento generalizado (disminu-
cién de la amplitud) de la onda T, asi como la aparicion o aumento de la
onda U. Cuando la hipopotasemia es significativa aparece un descenso ge-
neralizado del segmento ST y la onda U practicamente se fusiona con la
onda T originando un pseudoalargamiento del segmento QT. Del mismo
modo, puede aparecer un alargamiento del intervalo PR y/o aumento de
amplitud o duracién de la onda P (Fig. 2.12).
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Fig.2.12. Efectos de la hipopotasemia en el ECG.
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Las causas mas frecuentes de esta situacidn son el uso de diuréticos
o laxantes, la administraciéon de corticoides, la hiperémesis, la diarrea, el
coma diabético y el hiperaldosteronismo. También estd descrita la hipo-
potasemia idiopatica.

El tratamiento consiste en la administracién de potasio que, en los
casos leves (3-3,5 mEq/Il) puede corregirse bebiendo abundantes zumos;
en la moderada (2,5-3 mEq/l) se administra potasio oral (BoiK aspartico® o
Potasion®) o, en caso de intolerancia, via IV (CIK); mientras que en los ca-
sos graves (<2,5 mEg/l) se administra potasio a través de una via central.

Se recuerda que el potasio IV en bolo es mortal, debiendo admi-
nistrase a una velocidad no superior a 40 mEqg/h. Por otra parte, no se
debe diluir por encima de 60 mEg/I. en via central 6 40 mEq/l. en una via
periférica por riesgo de flebitis. Tampoco se deben administrar mas de
120 mEg/dia.



11.2.2. Hiperpotasemia o hiperkaliemia.

Entre las causas de hiperkaliemia tenemos la insuficiencia renal agu-
da y crdnica, la necrosis histica (traumatismos), la hemdlisis, alteraciones
iatrogénicas, (banco de sangre, diuréticos, IECAS...), y la cetoacidosis dia-
bética.
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Fig. 3.12. Efectos de la hiperpotasemia en el ECG.

Las alteraciones electrocardiograficas que aparecen en la hiper-
potasemia pueden depender de los niveles plasmdaticos de este idn, aun-
gue no siempre se correlacionan bien (Fig. 3.12, Tabla 1.12).

Hiperpotasemia | Alteracion tipica

5,7 mEq/I Ondas T altas, simétricas y picudas. QTc normal o acortado.
7 mEq/I QTc normal. Disminucidn de la amplitud de la onda P.

8,4 mEq/| No se ve onda P.

9-11 mEq/I QRS ensanchado.

12 mEq/I Fibrilacion ventricular.

Tabla 1.12. Alteraciones electrocardiograficas de hiperpotasemia en funcion de la
concentracion de este i6n.

El tratamiento de la hiperpotasemia depende de los niveles de este
idn en sangre. En hipopotasemias leves (5,5-6,5 mEq/l) se suprimen los zu-
mos de la dieta y se administra poliestireno sulfonato calcico (Resin Cal-
cio®), mas lactulosa (Duphalac®) y salbutamol (Ventolin®), si procede. Si es
moderada (6,5-7,5 mEq/l) se afiade suero glucosado 10-20% mas 12-15
unidades de insulina rdpida, asi como bicarbonato 1M y, en ocasiones,
furosemida. En casos graves (>7,5 mEq/l), se puede afiadir a todo lo ante-
rior gluconato célcico 10%, pudiendo llegar hasta a la dialisis, si no mejora
el ECG.

12.2.3. Hipercalcemia o hipocalcemia (Fig. 4.12).

En la hipercalcemia, puede ser secundaria a osteolisis en la enfer-
medad tumoral, a intoxicacidn por vitamina A y D, a otras patologias (hi-
perparatiriodismo, sarcoidosis, tirotoxicosis, insuficiencia renal o supra-
rrenal) o al uso de tiazidas o litio.



En ella puede aparecer un QT corto por disminucidon del segmento
ST (el complejo QRS es normal y la onda T comienza inmediatamente des-
pués de éste).
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Normal Hipefcdlcemia | Hippcalcemia
Fig. 4.12. Signos electrocardiogréficos de hiper e hipocal-

cemia.

Por otra parte, la onda T que suele tener un ascenso lento y un des-
censo rapido, en este caso sucede al revés ascendiendo rdpidamente y
descendiendo mds lentamente.

En la hipocalcemia, al contrario, se produce, como dato mas carac-
teristico, un alargamiento del QT a expensas del aumento del segmento
ST. Entre la etiologia de la hipocalcemia encontramos: déficit de vitamina
D (osteomalacia en adultos y raquitismo en nifios), pérdidas gastroin-
testinales (esprue, vomitos o diarrea), hipoparatiroidismo, faringitis, ure-
mia, espasmofilia, embarazo, alcalosis respiratoria o coma hepatico.

12.3. Sindromes de preexcitacion.

La activacién de los ventriculos se lleva a cabo normalmente me-
diante un impulso que viene de las auriculas, procedente del nddulo sinu-
sal, pasando por el nodo AV. En ocasiones, existen vias accesorias o haces
andémalos que hacen que el impulso llegue al ventriculo de manera irre-
gular. En las situaciones en las que se da este fendmeno se habla de sin-
drome de preexcitacidn, siendo el Wolff-Parkinson-White (WPW) el mas
habitual (el 0,1-0,3% de los individuos lo padecen).

En este sindrome existe un haz accesorio, denominado de Kent,
siendo lo habitual que el impulso llegue el ventriculo tanto por éste como
por la via habitual. Esto hace que el impulso llegue al ventriculo antes de
lo habitual, al través del haz de Kent, lo que origina una mueca delante del
QRS, denominada onda delta, que hace que éste se ensanche y que el
intervalo PQ se vea acortado. Por tanto, las caracteristicas que permiten
identificar este sindrome son (Fig. 5.12):



e PRcorto(<0,125s).
e Onda delta.
e QRS ensanchado.

e En ocasiones, alteraciones de la repolarizacion (ST y onda T).
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Fig. 5.12. Sindrome de Wolff-Parkinson-White.

El problema de estos pacientes es
que, en determinadas circunstancias,
pueden hacer reentradas, de manera
que un impulso que baja por la via
normal (ndédulo sinusal, haces interno-
dales, nodo AV, haz de Hiss,...) puede,
tras despolarizar el ventriculo, ascender
nuevamente a la auricula, a través del
haz de Kent, y producir una taquicardia,
denominada ORTODROMICA por bajar
por la via normal (Fig. 6.12), motivo que
también hace que el QRS sea estrecho. El
90% de los pacientes con este sindrome
tienen taquicardias de este tipo. En ellas,
cuando las vias accesorias se ubican lejos
del nodo AV, la despolarizacién auricular
es visible en el ECG de superficie en ta-
quicardia como una P negativa posterior
al QRS que se aprecia en pared inferior.

Fig. 7.12. Taquicardia antidromi-
ca.

El 10% restante desarrollan taquicardias en las que el impulso baja
de la auricula por la via accesoria hacia los ventriculos y asciende por el
sistema excitoconductor normal hacia éstas. A este tipo de taquicardias se
les denomina ANTIDROMICAS y en ellas el QRS es ancho porque el ven-
triculo se despolariza por fuera del sistema de conduccién, lo que hace
que la arritmia parezca de origen ventricular (Fig. 7.12).



Dado que el haz de Kent puede tener diferentes localizaciones
(anteroseptal, lateral, pared libre, postseptal derecho o izquierdo), la onda
delta también puede variar su morfologia en las diferentes derivaciones.

El WPW, asociado a una fibrilacion o flater auricular, resulta
altamente peligroso ya que puede originar una fibrilacién ventricular y la
muerte subita del paciente, siendo necesaria la administracién de
farmacos que prolonguen el periodo refractario de la via retrégrada como
sucede con la procainamida (nunca se administran bloqueantes del nodo
como sucede en las taquicardias con reentrada nodal).

Si se trata de un WPW que cursa con taquicardia, ya sea de QRS
ancho o estrecho, se trata inicialmente como cualquier otra taquicardia
(maniobras vagales, antiarritmicos, etc.). Si existe una situacion
hemodindmica comprometida se realiza cardioversion eléctrica. A largo
plazo se puede plantear la ablaciéon del haz de Kent o el tratamiento
farmacolégico.

El tratamiento del WPW cuando no cursa con taquicardia y, por
tanto, asintomatico, es controvertido. Algunos autores consideran que se
debe realizar ablacidn del haz de Kent en menores de 40 afios ya que hay

datos que muestran que un tercio de
éstos tendran sintomatologia. i i

Existen otros sindromes de preex- SN, | = b~
citacion menos frecuentes tales como el | -1 i ot S R i
. L. Fig. 8.12. Sindrome de Lown-
Lown-Ganong-Levine (LGL) en el que Uni- Ganong-Levine (LGL).
camente encontramos un PR corto sin on-
da delta (Fig. 8.12) y la presencia de ta- f

quicardias paroxisticas recurrentes, y la

P . . )
preexcitacion tipo Mahaim, en la que | FS
aparece un PR normal con onda delta (Fig. H D 0y o
9.12) Fig. 9.12. Preexcitacién tipo
e Mahaim.
Sindrome de preexcitacién Onda delta | PR corto
Wolff-Parkinson-White (WPW) Sl Sl
Lown-Ganong-Levine (LGL) NO Sl
Preexcitacion tipo Mahaim SI NO

Tabla 2.12. Diferenciacion de los diferentes tipos de sindromes de preexcitacion.



12.4. Pericarditis.

La inflamaciéon de la capa externa del corazén puede ser debida a
procesos inflamatorios, generalmente secundarios a infecciones (virica,
bacteriana, micdtica o tuberculosa), aunque también puede ser meta-
bélica, por enfermedad sistémica o postinfarto (Sindrome de Dressler).
Esta puede provocar dolor tordcico y un posible derrame pericardico, pro-
cesos que originan alteraciones electrocardiograficas diversas, sobre todo,
en la repolarizacién ventricular (ST y T). En la fase aguda de la pericarditis
puede aparecer elevacion del segmento ST con concavidad hacia arriba
(en silla de montar) en un gran nimero de derivaciones, sobre todo an-
teriores e inferolaterales que, en ocasiones, se acompanan de un des-
censo del PR (Fig. 10.12). En unos dias el ST se normaliza y se invierten las
ondas T. En unas semanas todo esta normal. Si hay afectacién auricular
puede aparecer alguna arritmia auricular transitoria (FA). En la pericarditis
crénica puede aparecer aplanamiento o inversién de la onda T. En el de-
rrame pericardico, junto con estos signos de pericarditis, puede aparecer
disminucion generalizada del voltaje del QRS. La alternancia eléctrica en
el QRS y en la onda P, es decir, la variacidn latido a latido de estas ondas,
puede aparecer en el taponamiento cardiaco.
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Fig. 10.12. Electrocardiograma con signos de pericardio-
tis.




Para el tratamiento de la pericarditis se debe prestar atencion a la
enfermedad subyacente, administrar de antiinflamatorios y realizar peri-
cardiocentesis si el derrame compromete la estabilidad hemodinamica.

12.5. Marcapasos.

El marcapaso es un gene- i o | |
rador de estimulos eléctricos A
que, a través de uno o dos elec- Qﬂ‘-’_f | #
trodos alojados en las cavidades | | | |
cardiacas, produce la despola-

e . . . Fig. 11.12. Marcapasos monocameral
rizacién del miocardio y, con és- (VVI)

ta, el latido cardiaco. Se utilizan

en pacientes con bradicardias o | i‘ rh it
bquu.eos' car‘dllacos smtomaUcps 4 y A 4
por disminucidn del gasto cardia- \/ T,
co. El marcapaso puede ser sen- | T

cillo o monocameral, que esti- | Fig. 12.12. Marcapasos bicameral (DDD).

mula Unicamente la auricula

(AAIl) o el ventriculo (Fig.11.12), provocando sdlo un complejo QRS, o ser
doble o bicameral que estimula, tanto el ventriculo como la auricula,
originando también una onda P (Fig. 12.12).

La manera de detectar un marcapaso en el ECG es observando
delante de las respectivas ondas (P y/o QRS) un estimulo inicial llamado
“espiga” o “espicula” a modo de linea vertical fina. Por otra parte, y dado
que la despolarizaciéon de las auriculas y ventriculos no se realiza de forma
normal la morfologia de las ondas es diferente a la habitual y asi, los QRS
son anchos y se asemejan a extrasistoles ventriculares cuando el electrodo
se sitla en el ventriculo derecho. También podemos encontrar ondas P
bloqueadas, es decir, aisladas y sin QRS detras.

Los marcapasos que se colocan en la actualidad suelen ser a
demanda. Esto implica que se van a descargar Unicamente cuando el
propio sistema de conduccién del paciente no es capaz de producir
impulsos efectivos. En este caso, podemos encontrar latidos normales con
todas sus ondas, junto con otros con espicula. Esto es posible porque el
marcapasos tiene capacidad de sensado y se inhibe si aparece un latido
del paciente.

En ocasiones pueden aparecer signos de disfuncion del marcapaso:
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e Espiculas que no se siguen de onda P o QRS (fallo de captura).

e Grandes pausas sin espiculas por la ausencia de actividad eléctrica
efectiva.

e Espiculas que aparecen cuando ha habido un latido del paciente vy,
por tanto, deberia haberse inhibido el marcapasos (fallo de sen-
sado).

e Variaciones en la morfologia o en el eje del QRS, que sugieren el
desplazamiento del electrodo del marcapaso.

12.6. Embolia pulmonar aguda.

La oclusidon de una o mas arterias de la circulacién pulmonar, se-
cundaria a embolia de trombosis de pierna, pelvis u otros sistemas ve-
nosos o a embolia tumoral, va a originar una sobrecarga sistdlica aguda
del ventriculo derecho. Esta situacion va a provocar alteraciones en el ECG
tales como (Fig. 13.12.):

e Frecuente bloqueo | I

de rama derecha. z
- - NS - A\
e Aparicién de onda S Sﬂ( ‘!\’

V| Vi1 W4

en D,y onda q en Dy, [

Q.

(tipo SI — qlll). y N
e OndaSenVs-Vs. AN~ -~I v - 7 .
e Elevacién del ST e in- S i 3 i
version de laonda T | 1 il i E

en Dy, V1-Vs. N i

e P pulmonar. —JL, A S 7 i

e Arritmias auriculares

y ventriculares. i 21 AT 2 i
Fig. 13.12. ECG de un paciente con embolismo pul-
monar.

£ Realice los ejercicios correspondientes al tema 12.
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13. CUADROS RESUMEN

OBJETIVOS DIDACTICOS DE LA UNIDAD:

1. Repasar las alteraciones electrocardiograficas es-
tudiadas a través del esquema de interpretacion
de electrocardiogramas estudiado.

2. Practicar el esquema de interpretacion estudiado.
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En este tema presentan diversos cuadros y tablas resumen que
ayudan a la interpretacidn rapida de las alteraciones electrocardiograficas
mas frecuentes, cuando éstas aparecen de manera aislada.

Reguler: RS, 85, TS, Fiter suricular, ritmn Irregular: E5, arfiumio sirual, MP mipators, FA,
suricular o nodal , TSV, RIV, BIVA, TV, bloquece LComo @s al rimo Fldter cond varizble, blogueos AV, Hlogueo y

A 1 pare
Brodicardia (< 50 lat/min} BS, FA, fliter cond.

[ FCnommal; kS, amimmia Ko, WP migrateio, variable, bloguoos AV, ritme nodal, A0V
| FA. Moter auriculas o de cond, virinsle, riome '

Budlcubar, AIVA, Wogue o AV Toqulcardla {100 lat/mink TV, TS, Aiter

lyﬂﬂ.ﬂy. TEW F&
|
P presente nosmal: BS, TS, BS, arritmia sinusal L P susente; Ritmo no auricular (nodal o

Onca P I vantriedae), 5l espcx MP
P presente altn o ancha en Ol §CA07 1[’ i ";:';'
— i Cindas § Fibelincién auricular (FA)

P pragente diferenta a normal: CAP, ritmo

auricular @ nedsl, MP migratorla | Ordas F- Fliter auricular o do cond, variasle

PR 20,20 = Blogueo AV primer grodo \}

) ) PH variable: Blogueo AV segundo grado Mobitz |
PR < 0,42 8 5d proecitecin (WPW, LEL), ritme o die barces grado

surieular bajo o nodal alto

ORS normal (<012 s} Ritmos supraventriculares ORE masy alto en Y5-VE 20W17
[siramales, auriculares v nodales) v reantradas —
ortodrémicas del WR'W | QRS de morfologia anormal:
b -0 patelégiea: Mecrasis
QRS anche {» 0,12 gk Ritmos ventriculores, BRO, WETTERNES LR E) - RS en aVR: Lnfarto?
BRI, reentradas antidramicas del WPW, dotris de eada P? - RS a0 V1V2- LOVD? dinfarto posterior?
canduecian aberrante daka FA = = RS en ON: Depdncicn g e darechn, HEPRI
+ R<S en aVF: Desdacion ejeizcuierda, HBARI
GRS ausenta (P sin QRSE Boguoos AV da | - Reft’ @n \VLW3: BRD o sindrome do Brigada
sequnde \ tercer grade, = AR’ on Vd-\6: BRI
|
5T elovado: Leakén epicdrdica, paricarditis, DN, Ondas T elevadar: liquamia subendocdrdica,
pmbolin pulmanar, sobrecangn cordisca (W), vl" hiperpotasemia, o cvegotativa [ACVAL BRI,
espasmo cofonaio, sindrome de Brugada sobrecarga cardiaca, B5 en mujeres
| i dica, anda T# Orvdes Tirvestigas: Isquemia subeplcérdica,
L £5Y bnres S MP o Don it i 7 e
hisopotasemia, miocarciopatia, sobrecarga | k
cardioca [CV1), TEP | subaracnoidea, ADYA, MP

- I.l
QT alargade: Hipocalcemia, hipopotasemia,
| QT acortado; Hipercalcemia, hiperpotasemla  FLaTr SRR Ky £y hipomagnesemia, sindrome de QT large,
Intaxcacionas farmacolbgicas

Cuadro 1. Esquema de interpretacion. Cuestiones a valorar para la deteccion de altera-
ciones electrocardiograficas.

143



\NUAL DE ELECTROC

RDIOGRAFIA PARA ENFER/

N'DE CUADRADDS GRANDES: | 1 2

I 3 a5 678

FC APROXINIADA: 304 | 150 (100 | 75 | 60 | SO | 43 | AT
| CUESIEELS BE

e

= ESLADEIANCLL EELIFAQTE TEpE EL N"OBTENIDO
RITMO ENTRE oRs ELINIERVALOKE

] E

REGULAR 21 CUADRADOS CULNTE LL % B

GRANDES? - CUADBAINS DIVIDA 1500 ENTRE
NOPEQUESOS QUE TIENE
EL INTERVALORE

|uiLt‘l'Lt_1 H:|h

*DE CUADRADOS PEQUE NOS: | [ =] IEREFEERETEETR
|EC. APROXIMADA: | 375 | 200 [ 250 | 214 | 187 [ 167 | 150 [ 136 |

RITM O CUENTE QRS QUE HAY EN 6 SEGUNDOS ¥ MULTIFLIQUE MOR 10
IRREGULAR {1 5EG =5 CUADRADOS GEANDES L PARATIRAS CORTAS CON
MENOS SEGUNDOS VER TABLAINFERIOR (MAYOR ERROR)

[SEGUNDOS  CUADRADOS GRANDES: | 5/25 | 4/20 | 3/15 ld
[MULTIPLIC AR POR: [ a2z [ a5 | 20 |

Cuadro 2. Célculo de la frecuencia cardiaca.

| VALORACION RAPIDA EJE ELECTRICO |

DESVIACION DEL
EJE A LA DERECHA

DESVIACION DEL
EJE A LA IZQUIERDA

NEGATIVO EN DI
NEGATIVO EN aVF

EGATIVOEN DIY
avF

EJE ELECTRICO
INDETERMINADO

Cuadro 3. Valoracidn rdpida de la normalidad del eje
eléctrico.

RiTivio
REGLILAR

4

Cuadro 4. Bradicardia.




22GRADO

1 ]
.]_5] MOBITZII JHJ\_’\_A—*—J’\‘"_

&

NINGUNA P CONDUCEL_.| BLDQUEO AV

Cuadro 5. Bloqueos auriculoventriculares.

w
cc
o

._ﬁii.._

Cuadro 6. Taquicardia. Dentro de taquicardia ventricular entran sus diferentes formas

1a con-

.

(fluter ventricular, torsade de Pointes, taquicardia ventricular monomorfa) y podr
fundirse con otras arritmias de complejo ancho (reentradas antidromicas del WPW). Del

mismo modo, las taquicardias supraventriculares comprenden la TAP y las taquicardias

por reentradas ortodrémicas del WPW o nodales.
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Cuadro 7. Ritmos con frecuenc
R
ANCHO
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Cuadro 8. Extrasistoles, latidos adelantados o prematuros.
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indrome coronario
agudo mds frecuentes. Recuérdese que estos signos son dificiles de valorar en los blo-

queos de rama.

z

fa isquémica o s

Cuadro 9. Signos electrocardiograficos de cardiopat

Onda P

=
§
o
E
a

I:}IZI

rivacion

De

Modo negativo

Aumentado

> 0,04 mm s)

L
Duracicn

Amplitud
W

Cuadro 10. Crecimiento auricular.
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Complejo QRS
' (amplitud)

Derivacicn V, Derivacidén Vs

@-5 ETCT Ondas|
: Aumentadas H Aurri-imla

(= 7 mmd = 5) —E R Vs + 5V, » 35 mm — 71  |RV¥;+5¥; > 10,3 mnv |

Cuadro 11. Crecimiento ventricular. Estos criterios estdn muy simplificados y sélo sir-
ven de sospecha. Para confirmar la existencia de crecimiento ventricular se debe
observar la presencia de otras manifestaciones electrocardiograficas (desviacion del eje
eléctrico del QRS hacia el mismo lado, sobrecarga cardiaca, etc.). ! Tndice de Sokolow;
? [ndice de Sokolow-Lyon positivo.
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PATOLOGIA ONDAP COMPLEJO SEGMENTO ONDAT OTROS
QRS ST
HTA Crecimiento Crecimiento Alteraciones Alteraciones Fibrilacion
auricular ventricular secundarias secundarias auricular
izquierdo izquierdo
Angina estable Lesion Isquemia Puede ser
o inestable subendocardica | subepicardica normal (sin
dolor)
Infarto agudo Onda Q Lesion Isquemia Puede ser
de miocardio subendocardica | subendocardica normal (sin
y subepicardica dolor)
Infarto agudo Onda Q Lesion Isquemia Normalidad en
de miocardio subendocardica subepicardica la mitad de los
antiguo inferiores
Infarto “sin Q” No Onda Q Lesion Isquemia
Puede disminuir | subendocérdica | subendocardica
el voltaje del y subepicardica
QRS
Aneurisma Onda Q Lesion Puede haber
ventricular subepicardica isquemia
postinfarto subendocardica
Cor pulmonale Dextrorrotacion: Lesion Alteraciones Puede simular
agudo complejo rS en subepicardica inespecificas un infarto
todas las (inferior o generalizadas Fibrilacion
precordiales anterior) auricular
Pueden
aparecer ondas
Q
Cor pulmonale Crecimiento Bajo voltaje Eje Alteraciones Alteraciones
crénico auricular indeterminado secundarias secundarias
derecho Crecimiento
ventricular
derecho
Pericarditis Descenso Elevacion Inversion Arritmias
segmento PR generalizada después de auriculares si
(céncava) normalizacién se afecta la
No Imagen ST auricula
especular
Derrame Alternancia Bajo voltaje
pericérdico eléctrica Alternancia
(severo)
Bloqueo de Ensanchado Alteraciones Alteraciones
rama derecha rSR en V1-V3 secundarias secundarias
S empastada en
V4-V6
Bloqueo de Ensanchado Alteraciones Alteraciones No puede
rama QSorSconS secundarias secundarias diagnosticarse
izquierda empastada en infarto
Vi
rsr frecuente en
V4-V6
Hemibloqueo Desviacion
anterior izquierda
izquierdo SH>sii
Bloqueo Ensanchado Alteraciones Alteraciones
bifascicular rSR en V1-V3 secundarias secundarias
(BRD + HBA) Desviacién
izquierda




PATOLOGIA ONDA P COMPLEJO SEGMENTO ONDAT OTROS
QRS ST
Miocardiopatia Crecimiento Crecimiento Alteraciones Alteraciones La variedad
hipertréfica auricular ventricular secundarias secundarias apical tiene
izquierdo izquierdo (descenso) (inversion) ondas T
Ondas Q negativas
prominentes gigantes en
(vector septal) cara anterior
Miocardiopatia Crecimiento Crecimiento Alteraciones Alteraciones Puede ser
dilatada auricular ventricular secundarias secundarias normal o tener
izquierdo izquierdo arritmias supra
Bloqueo de y ventriculares
rama izquierda
Amiloidosis Bajo voltaje Alteraciones
cardiaca Escasa secundarias
progresion de
“r” anteroseptal
Desviacion
izquierda del eje
Estenosis mitral Crecimiento Fibrilacion
auricular auricular
derecho
Insuficiencia Crecimiento Crecimiento Alta y picuda
mitral auricular ventricular
izquierdo izquierdo
(volumen)
Estenosis Crecimiento Crecimiento Alteraciones Alteraciones
adrtica auricular ventricular secundarias secundarias
izquierdo izquierdo (descenso) (inversion)
(presion)
Insuficiencia Crecimiento Alta y picuda
aodrtica ventricular
izquierdo
(volumen)
Hiperpotasemia | Ausencia de P Ancho Alta y picuda Fibrilacion
Ritmo Disminucion de ventricular
sinoventricular voltaje Asistolia
Hipopotasemia Onda T aplanada Onda U
Hipercalcemia Acortado QT corto
Hipocalcemia Alargado QT largo
Deporte Crecimiento Crecimiento Alteraciones
auricular ventricular cara anterior
izquierdo (inversion,
rSR en V1 con muescas, etc.)
duracién normal
Alteraciones ST elevado Ondas T Arritmias
cerebrales (hemorragia invertidas con Pueden simular
subaracnoidea) base ancha un infarto
Neumotdrax Eje desviado a la Inversion en Bajo voltaje
derecha cara inferior y QT largo
OndasQenly lateral
aVL
Comunicacion rSRenV1 Negativa en Fibrilacién
interauricular Desvicacion precordiales auricular
izquierda del eje derechas Crecimiento
(ostium ventricular
primum) izquierdo
PR largo
(ostium
primum)




PATOLOGIA ONDA P COMPLEJO SEGMENTO ONDAT OTROS
QRS ST
Comunicacion Crecimiento Crecimiento Alta y picuda
interventricular auricular ventricular
izquierdo izquierdo
(volumen)
Ductus Crecimiento Crecimiento Altay picuda
arterioso auricular ventricular
persistente izquierdo izquierdo
(volumen)
Coartacion Crecimiento Crecimiento Alteraciones Alteraciones
adrtica auricular ventricular secundarias secundarias
izquierdo izquierdo
(volumen)
Estenosis Crecimiento Crecimiento Alteraciones Alteraciones
pulmonar auricular ventricular secundarias secundarias
derecho derecho
Tetralogia de Crecimiento Crecimiento Alteraciones Alteraciones
Fallot auricular ventricular secundarias secundarias
derecho derecho
R’ en aVR

Tabla 11. Cuadro resumen de diversas patologias.

Realice el ejercicio correspondiente al tema 13.
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14. GUIA TERAPEUTICA

OBJETIVOS DIDACTICOS DE LA UNIDAD:

1. Conocer el tratamiento basico de las arritmias
cardiacas.

2. Conocer las soluciones en las que se diluyen los
farmacos cardiovasculares basicos.

3. Conocer los fundamentos del tratamiento eléctri-
co de las arritmias, asi como la técnica de la desfi-
brilacién.
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El tratamiento de las alteraciones electrocardiograficas resulta
excesivamente extenso como para poder resumirlo en un capitulo de esta
obra. Es por ello que se ha incluido aquellos aspectos de especial rele-
vancia para enfermeria, tales como:

1. Esquemas de tratamiento de las principales arritmias (bradi-
cardias y taquicardias) atendiendo a las recomendaciones del
European Resuscitation Council de 2010,

2. Principales farmacos aparecidos en el texto, generalmente de
accion cardiovascular, ordenados alfabéticamente,

3. Algunos aspectos relacionados con la fluidoterapia (sistemas de
gotero, velocidades de infusidn), y

4. Una breve resefia al tratamiento eléctrico, haciendo especial
hincapié en la técnica de la desfibrilacién por la recomendaciéon de
aplicacién rapida en caso de parada cardiaca con ritmos des-
fibrilables (FV y taquicardia ventricular sin pulso).



14.1. Esquemas de tratamiento de las arritmias.
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Esquema 1. Actuacién en la bradicardia segtin recomendaciones del European

Resuscitation Council de 2010.
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Esquema 2. Actuacioén en la taquicardia con pulso segtin recomendaciones del European

Resuscitation Council de 2010.
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14.2. Farmacos.

El tratamiento farmacolégico de las alteraciones cardiovasculares es
especialmente importante para el personal de enfermeria por las difi-
cultades de preparacién (tipo de solucién, dosis, etc.), sobre todo, si
tenemos en cuenta que muchos de estos farmacos tienen un efecto dosis
dependiente, es decir, que es diferente en funcién de la dosis adminis-
trada. El objetivo de este compendio es facilitar al personal de enfermeria
la preparacién y la administracién segura de estos farmacos.

1. ADENOSINA (Adenocor®, Adenoscan®).

Acciones y utilidad:

Antiarritmico que disminuye el automatismo del nédulo sinusal y la con-
ducciéon del ndédulo AV. Produce vasodilatacion arterial periférica e
hipotension. Revierte a ritmo sinusal la TSVP, incluidas las reentradas por
via accesoria, y ayuda en el diagnéstico diferencial de TSV y TV. Se debe
utilizar en pacientes hemodindmicamente estables, habiéndolo intentado
previamente con maniobras vagales. En caso de inestabilidad el trata-
miento es la cardioversién eléctrica.

Presentacion:
Ampollas de 2 ml con 6 mg (Adenocor®) y 10 ml con 30 mg (Adenoscan®).

Dosificacion y posologia:

TPSV: bolo inicial rapido de 6 mg con posterior lavado de la via con 20 ml
de suero salino fisiolégico (5 ml en nifios), que se puede repetir a doble
dosis (12 mg si no es efectivo en 1-2 min). Se puede usar después de un
Bbloqueante. En pacientes con trasplante cardiaco o bloqueo AV de pri-
mer grado, en tratamiento concomitante con dipiridamol o carbame-
zepina, o si tiene una via venosa central, se recomienda comenzar con 3
mg.

Precauciones:

Utilizar con cuidado en disfunciones del nédulo sinusal. Contraindicado en
asma y EPOC avanzada, bloqueos AV de segundo y tercer grado, sindrome
del seno (salvo si el paciente tiene marcapasos), FV y TV, hipertension
pulmonar, IAM vy recién nacidos. Al bloquear el nodo AV puede aumentar
por via accesoria en FA o fliter auricular con via accesoria. Administrar
por via venosa periférica lo mas préxima al tronco, evitando las venas de



la mano o del pie y lavando siempre con SSF en una jeringa diferente de
la medicacién.

2. ADRENALINA (Adrenalina®).

Acciones y utilidad:

Catecolamina enddgena con acciones estimulantes alfa y beta (pre-
dominante). Sus acciones farmacolégicas son complejas debido en parte a
gue dependen de la dosis y en parte a ajustes reflejos circulatorios que
pueden atenuar sus efectos directos. Hiperglucemiante. Estd indicada en
la PCR, hipoglucemia, bradicardia, shock anafilactico y asma refractaria.

Presentacion:
Ampollas o jeringas de 1 mg en 1 ml (1/1.000).

Dosificacién y posologia:

- Asma severa: 0,3-0,5 mg sc que se puede repetir a los 20 min hasta
3 dosis.

- Shock anafilactico: 0,5 mg SC o IM que se puede repetir a los 5-15
min hasta un maximo de tres dosis. La administraciéon IM en la cara
anterolateral del tercio medio del muslo es mas efectiva que la via
subcutdnea. La via intravenosa se debe utilizar Unicamente en hi-
pertension severa o PCR, para lo cual se debe diluir 1 ampolla en 9
ml de suero fisioldgico (1/10.000), administrando 4 ml, que se pue-
de repetir cada 10 min hasta un maximo de 3 dosis.

- Hipoglucemia: 1 mg al 1/1.000 sc.

- PCR: 1 mg IV o intradseos cada 3-5 min. En los ritmos desfibrilables
(FV /TVSP) se inicia la administracion después de la tercera desfibri-
lacién, mientras que en los no desfibrilables (asistolia, actividad
eléctrica sin pulso) se inicia desde que hay una via de administracion
disponible. Algunos autores no recomiendan su administracion en-
dotraqueal en la PCR debido a su irregular absorcién. Otros, sin
embargo, estiman que se puede utilizar esta via hasta que lavialV o
intradsea esté disponible, con la misma secuenciacién, pero a una
dosis de 2-2,5 mg diluidos hasta 5-10 ml con SSF o agua destilada
(mayor absorcion con esta ultima). La administracion endotraqueal
puede dar falsos negativos en la lectura de la capnografia, inter-
pretando erréneamente el desplazamiento del tubo.

- Bradicardia que no mejora con atropina y dopamina: Perfusion de
1 mg (1 amp) en 250 ml de SSF a 30-150 ml/h (2-10 pg/min) 6 0,1-



0,5 ug/kg/min. Ajustar 1 pgr/min cada 5 minutos hasta obtener la
dosis deseada.

Precauciones:

Debe administrarse con precauciéon en cardiopatia isquémica, enferme-
dades cerebrovasculares, enfermedad de Parkinson, hipertiroidismo e
HTA. No debe mezclarse en su administracidon con soluciones alcalinas,
ampicilina o tiopental. Debe conservarse protegida de la luz. Preferible
administrar por via venosa central y en solucién hacerlo con bomba de in-
fusién. En caso de extravasacion se puede utilizar fentolamina como anti-
doto, administrada en el area extravasada.

3. AMIODARONA (Trangorex ®).

Acciones y utilidad:

Antiarritmico clase lll que disminuye la frecuencia sinusal, alarga el pe-
riodo refractario y prolonga el potencial de accién auricular, del nodo AV,
ventricular y de las vias accesorias. Disminuye la velocidad de conduccién
intracardiaca prolongando el QRS y el QT. Es util en la TSVP, FA y fluter
auriculares rapidos, sindrome de preexcitacion y TV. También se utiliza en
la PCR con ritmos desfibrilables (FV/TVSP) tras la administracion de adre-
nalina.

Presentacion:
Ampollas de 3 ml con 150 mg. Comprimidos de 200 mg.

Dosificacion y posologia:

- En cardioversion farmacoldgica (FA, Flater, TSV, TV):
o Carga de 5-7 mg/Kg en 30-60 min que se administra diluyendo
2 ampollas (300 mg) en 50-100 ml de suero glucosado 5%. A
continuacién se administran 2 ampollas (300 mg) en 250 ml
de suero glucosado a pasar en 6-8 horas (a unos 30 ml/h) con
un maximo de 10 g/dia, o perfusién de 900 mg disuelto en
suero glucosado a pasar inicialmente (primeras 6 horas) a 15
ml/h y bajando a la mitad de la dosis (7,5 ml/h) las siguientes

18 horas.

o Dosis de mantenimiento oral: 200-400 mg/dia.
- En PCR: Tras la tercera desfibrilacion y administraciéon de adrena-
lina, administrar bolo lento inicial de 300 mg IV y después pasar
abundante suero si se utiliza una via periférica, debido a que la



amiodarona puede causar flebitis. Si 5 minutos después persistiera
la FV/TVSP podriamos administrar una siguiente dosis de 150 mg v,
si precisa, podriamos usar una perfusion de 900 mg disuelto en
suero glucosado a pasar en 24 horas. A poesar del riesgo de flebitis
Dager indica que es preferible la administracién IV directa, sin diluir.

Precauciones:

Potencia la fenitoina, los hipokalemiantes, digital y los anticoagulantes
orales. Produce deterioro hemodinamico en ICC. Contraindicado en Tor-
sade Pointes, en la disfuncién del seno y en los bloqueos de segundo y
tercer grado, sincope secundario a bradicardia, disfuncion tiroidea, emba-
razo y lactancia. Estd contraindicado asociarla con aminofilina, ampicilina,
ceftazidima, digoxina, heparina, procainamida, quinidina, antidepresivos
triciclicos o fenotiacinas. Utilizar bombas de infusién en una via lo mas
central posible. No administrar en solucidén de bicarbonato sédico. Via
oral administrar con las comidas.

4. ATENOLOL (Blokium ®, Tenormin ®).

Acciones y utilidad:

Es un agente betabloqueante cardioselectivo con efectos predominantes
sobre los receptores beta-1 (inotrdpico, cronotrépico y dromotrépico ne-
gativo). Disminuye el consumo de oxigeno. Es util en la FA y fluter auricu-
lar de mas de 48 horas de evolucion, TSVP, TV asociada a QT largo conté-
nito, angor, IAM e HTA.

Presentacion:
Ampollas de 5 mg en 10 ml y comprimidos de 50 mg.

Dosificacion y posologia:

0,5-1 comprimido cada 12 horas 6 0,5 ampollas a ritmo de 1 mg/min (1
ml/min) pudiéndose repetir en 5 minutos hasta un maximo de 10 mg (2
ampollas).

Precauciones:

Esta contraindicado su uso en asma (por poder producir broncoespasmo),
en el EAP, bradicardia, bloqueos AV, isquemia crénica periférica (por po-
der producir VC periférica) o enfermedad del seno. Tampoco se debe aso-
ciar a IMAOS (antidepresivos). Se puede revertir su efecto con dopamina o
dobutamina.



5. ATP (Atepodin ®).

Acciones y utilidad:
Similar a la Adenosina. Indicado cuando se carece de ésta.

Presentacion:
Vial de 10 ml con 100 mg.

Dosificacidn y posologia:

Diluir la ampolla en el vial para tener 10 mg/ml. Cargar 1 ml (10 mg) y
diluirlo con 10 ml de SSF, que se administraran en bolo rdpido, lavando
con 10 ml de SSF posteriormente. Si no cede en 1-2 minutos repetir el
procedimiento. Administrar nuevamente 20 mg en bolo rapido a los 1-2
min si se mantiene la arritmia. Dosis maxima 40 mg.

Precauciones:

Contraindicado en asma y EPOC avanzada, bloqueos AV de segundo vy
tercer grado, sindrome del seno (salvo si el paciente tiene marcapasos), FV
y TV, hipertension pulmonar, IAM y recién nacidos. Al bloguear el nodo AV
puede aumentar por via accesoria en FA o flater auricular con via acce-
soria. Utilizar con cuidado en disfunciones del nodo sinusal. El dipiridamol
alarga su efecto.

6. ATROPINA (Atropina®).

Acciones y utilidad:

Anticolinérgico, parasimpaticolitico. Aumenta la conduccién del nodo AV y
la frecuencia sinusal. Indicada en la bradicardia severa sintomatica, en el
bloqueo AV y en la intoxicacién por insecticidas organofosforados o car-
bamato. Uso periquirldrgico: prevenciéon preoperatoria de secreciones y
salivacion, y como coadyuvante con anticolinesterasas para prevenir su
efecto durante el desbloqueo neuromuscular. Ya no se recomienda su uso
en la parada cardiorrerspiratoria con asistolia o disociacién electrome-
canica (actividad eléctrica sin pulso).

Presentacion:
Ampollas de 1 ml con 1 mg.



Dosificacion y posologia:

- Bradicardia: bolos IV de 0,5 mg que se puede repetir cada 3-5 min,
hasta un maximo de 0,04 mg/Kg (3 mg). Dosis menores de 0,5 mg
pueden producir bradicardia.

- Preanestesia: 0,4-0,6 mg IV, SC, IM administrados 30-60 min antes
de la intervencion, pudiéndose repetir cada 4-6 horas si fuera nece-
sario.

- Intoxicacion por organofosforados o carbamato (sindrome mus-
carinico): dosis inicial de 1-5 mg IV que puede ser doblada cada 5
min. hasta que desaparezcan las manifestaciones de sindrome
muscarinico (fluidificacion de las secreciones bronquiales, broncos-
pasmo y adecuada oxigenacion) o aparezcan signos de intoxicacidn
anticolinérgica (delirio, hiperteremia, temblores musculares).

Precauciones:

En hipertrofias prostdticas, broncoespasmo y coronariopatias utilizar con
precaucion. Contraindicado en glaucoma, taquiarritmias, oclusion intes-
tinal, ileo paralitico, colitis ulcerosa severa, hepatopatias, uropatias obs-
tructivas, nefropatias, miastenia gravis, bloqueos AV de segundo grado
Mobitz Il, asma y tirotoxicosis. Su administracion no debe demorar la colo-
cacion de un marcapasos externo en las bradicardias sintomaticas.
Incompatible su administracidon en Y con tiopental. Administrar IV rapido
sin diluir ya que la administracion lenta puede provocar bradicardia
paraddjica.

7. BRETILIO (Bretilate ®).

Acciones y utilidad:

Agente antiarritmico clase lll. Estd indicada en el tratamiento de TV y FV
rebelde al tratamiento con otros antiarritmicos, especialmente las causa-
das por un evento isquémico.

Presentacion:
Ampollas por 500 mg en 10ml (50 mg/ml).

Dosificacion y posologia:

En bolo IV: 5 mg/kg en un minuto. Si no hay respuesta repetir si es necesa-
rio cada 15-30 min, hasta un total de 30 mg/kg. También se puede diluir 5-
10 mg/Kg en 50 ml de suero glucosado 5% en 10 min, repetible cada hora
en TV. Perfusion: 2 gr en 500 ml de suero glucosado 5% a 15-30 ml/h
(maximo 30-40 mg/Kg/dia).



Precauciones:
Esta contraindicado en la estenosis adrtica, hipertensidon pulmonar severa
o bajo gasto cardiaco.

8. CAPTOPRIL (Capotén @, Cespldn ®).

Acciones y utilidad:

Inhibe la enzima convertidora de angiotensina (IECA) y reduce la resis-
tencia vascular periférica (dilatacion arteriolar) y reduce la retencién de
sodio y agua. En pacientes con insuficiencia cardiaca aumenta el gasto car-
diaco, el indice cardiaco, volumen sistélico. Asi mismo disminuye la PCP y
la resistencia vascular pulmonar. Esta indicado en el tratamiento inicial de
algunas crisis hipertensivas.

Presentacion:
Comprimidos de 25, 50 y 100 mg.

Dosificacidn y posologia:

- Crisis hipertensiva: 12,5-25 mg via oral que se podra repetir a los 30
min. (No existe evidencia de que la administracion sublingual pre-
sente ventajas).

- Insuficiencia cardiaca: 6,25-12,5 mg via oral 3 veces al dia de inicio,
en combinacién con cardioténicos y diuréticos. La dosis diana es de
50 mg 3 veces al dia.

- Hipertension: 12,5-25 mg via oral 3 veces al dia de inicio, que se
pueden aumentar en la misma dosis cada 1-2 semanas hasta 50 mg
3 veces al dia (dosis maxima 150 mg VO 3 veces al dia). La dosis ha-
bitual es de 25-100 mg/die en 2 dosis.

- Disfuncion de ventriculo izquierdo secundaria a IAM: Oral: Inicial:
6,25 mg; seguidos de 12,5 mg 3 veces/dia; incrementando a 25 mg 3
veces/dia los dias siguientes; continuado con un increment gradual
hasta alcanzar los 50 mg 3 veces/dia.

Precauciones:
Contraindicado en insuficiencia renal e hiperpotasemia, asi como en em-
barazo y lactancia.



9. CLORURO MORFICO (Cloruro mérfico®).

Acciones y utilidad:

Analgésico opidceo con indicacion en el dolor severo. Constituye un tra-
tamiento efectivo del dolor toracico isquémico y del edema agudo de pul-
man por sus efectos analgésicos, ansioliticos y hemodinamicos.

Presentacion:
Ampollas de 10 mg en 1 ml (1%).

Dosificacion y posologia: (IAM, Cdlico renal, TEP y EAP)

- Dosis inicial IV: diluir 1 ampolla en 9 ml de suero fisiolégico (Iml =1
mg). Comenzar administrando 2-3 ml de la dilucién IV lentamente y
seguir cada 5 min con 1 ml hasta conseguir los efectos deseados,
aparicion de efectos secundarios o alcanzar la dosis maxima de 2-3
mg/kg de peso.

- Perfusion 1V: disolver 4 ampollas de cloruro moérfico en 250 ml de
suero glucosado al 5%, y administrar a un ritmo de 5 gotas/min (2,4
mg/h).

Precauciones:

La morfina, al igual que otros analgésicos narcéticos, es depresor respira-
torio. Puede revertirse con naloxona IV (1 ampolla IV cada 2-3 min hasta
un maximo de 3). Si el paciente estd hipotenso o tiene signos de bajo
basto cardiaco, recomendable sustituirla por Meperidina (Dolantina®). En
ancianos, pacientes con insuficiencia renal, hepatica o EPOC, reducir la
dosis. Este farmaco debe conservarse protegido de la luz.

10. DILTIEZEM (Masdil®).

Acciones y utilidad:

Antiarritmico tipo IV: calcioantagonista tipo. Inotrdpico, cronotrépico y
dromotrdpico negativo. Disminuye el consumo de oxigeno. Estd indicado
en el tratamiento de FA y flater auricular rapidos y otras TSV en ausencia
de preexcitaciéon. También se utiliza en el angor estable o por vaso-
espasmo y en la HTA esencial. No aumenta los niveles de digoxina si de
asocian.



Presentacion:
Ampollas de 25 mg, comprimidos de 60 mg, retard de 120 mg y capsulas
de 300 mg.

Dosificacidn y posologia:

1 comprimido cada 8 horas 6 15-20 mg IV (0,25 mg/Kg) en bolo lento (1-2
min) inicialmente. Se puede repetir 15 minutos después 25-30 mg en bolo
(0,35 mg/Kg) y después poner una perfusion inicial de 5-10 mg/min,
aumentando 5 mg/h si es necesario, sin pasar de 15 mg/h ni administrarlo
mas de 24 horas.

Precauciones:

Estd contraindicada la administracion en caso de hipotensién, ICC, blo-
gueo AV, bradicardia, enfermedad del seno y nunca se debe asociar a
Bbloqueantes, diazepan, furosemida, fenitoina, rifampicina y tiopental via
IV. La administracion requiere monitorizacion electrocardiografica y de la
presion arterial, asi como el uso de bomba en caso de infusion IV.

11. DIGOXINA (Digoxina®, Lanacordin pediatrico®).

Acciones y utilidad:

Antiarritmico clase Il. Digitdlico de accién rapida inotropo positivo,
cronotropo negativo, y enlentece la conduccién AV, alargando el intervalo
PR. Se usa para el control de la frecuencia cardiaca en la FA, flater auri-
cular y TSVP, especialmente en presencia de ICC y/o disfuncién del ventri-
culo izquierdo, en ICC de bajo gasto y funcién ventricular deprimida, tras
administracién de diuréticos e IECA (inhibidores de la encima conver-
tidora de angiotensina): captopril, enalapril, lisinopril y ramipril), como
segunda linea de tratamiento.

Presentacion:
Ampollas de 1 ml con 0,25 mg y comprimidos de 0,25 mg (Digoxina®), so-
lucién de 0,25 mg/5 ml (Lanacordin pediatrico®).

Dosificacidn y posologia: Digitalizacion rapida IV:
- En FA con ICC (Control de FC):
o Dosis de carga de 0,25 mg (1 amp.) IV directos cada 2 horas.
Méaximo 1,5 mg (6 ampollas). En situaciones no agudas se
puede empezar con 0,5 mg VO en dosis Unica cada 24 horas
durante dos dias continuando con dosis de mantenimiento.



o Dosis de mantenimiento (VO o IV): 0,125-0,375 mg diarios en
dosis Unica.
- EnICC: No se recomienda dosis de ataque.
o Dosis de mantenimiento: 0,125-0,25 mg diarios en dosis
Unica.
- En TSV (Control de frecuencia):
o Dosis de carga (dosis de digitalizacion total: DDT): 0,5-1 mg via
IV 6 0,75-1,5 mg VO, administrando la mitad de la DDT ini-
cialmente, y un cuarto de la dosis en dos subsiguientes dosis
cada 6-8 horas, realizando un ECG a las 6 horas para valorar
posible toxicidad.
o Dosis de mantenimiento: 0,125-0,5 mg diarios via oral o 0,1-
0,4 mglV.

Precauciones:

En hiperpotasemia e insuficiencia renal. Contraindicada en taquiarritmia
de QRS ancho con sospecha de WPW, enfermedad del seno, bloqueo AV y
miocardiopatia hipertréfica obstructiva. Signos de toxicidad que pueden
provocar la suspension del tratamiento: bradicardia, bloqueos, ESV, bige-
minismo y TSV o ventricular. Esto se debe a que el margen de seguridad
entre las dosis terapéutica y téxica es estrecho. Se podria administrar via
IM pero es muy dolorosa. Incompatible la administracién junto con
Amiodarona, amfotericina B, diazepan, pantoprazol, pentamidina, feni-
toina y trimetoprim-sulfametoxazol.

12. DISOPIRAMIDA (Dicorynan®, Rithmodan®).

Acciones y utilidad:

Antiarritmico clase IA. Prolonga el PR, QRS y QTc. Indicado en extrasistoles
de todo tipo y taquicardias supraventriculares y ventriculares post-infarto
que no responden al tratamiento con lidocaina.

Presentacion:
Capsulas de 100 mg (Dicorynan®) y ampollas de 5 ml con 50 mg (Rith-
modan®).

Dosificacidn y posologia:
- Via oral (habitual): 100-300 mg/6 horas.



- Via IV: 2 mg/ Kg lento (5 min), maximo 150 mg; seguidos de 200 mg
(2 capsulas) VO y continuando con 200 mg/8 horas durante 24 ho-
ras.

Precauciones:

Se debe evitar su uso en presencia de hipertrofia de préstata, glaucoma,
miastenia gravis, sindrome de QT largo, bradicardia o bloqueo AV, enfer-
medad del seno, shock cardiogénico e insuficiencia renal. Tomar medica-
cién con estdmago vacio y a horas exactas para evitar picos en los nive-
les séricos.

13. DOBUTAMINA (Dobutamina®, Dobutrex®).

Acciones y utilidad:

Es una catecolamina sintética (agonista 1) con potente efecto inotrépico
qgue aumenta el gasto cardiaco sin aumentar significativamente la
frecuencia ni el consumo de oxigeno miocardico, al no inducir la liberacién
de norepinefrina enddgena. Provoca por tanto un equilibrio entre el
suministro y la demanda de oxigeno por el miocardio mas favorable que el
conseguido por la dopamina. Se utiliza en el shock cardiogénico y séptico
sin hipotensién (shock de bajo gasto cardiaco por disminucién de la
contractilidad) cuando no hay respuesta a la dopamina. También en ICC a
dosis de 2,5-5 ugr/Kg/min para mejorar la perfusién renal con dopamina a

2-4 ugr/Kg/min.

Presentacion:
Viales de 250 mg en 20 ml.

Dosificacion y posologia: (IAM, Shock y EAP)

Los valores usuales estan entre 2,5-20 ugr/Kg/min (maximo 40
ugr/Kg/min). Se administra en perfusion IV diluyendo 250 mg (1 ampolla)
en 250 ml de suero glucosado al 5% (1mg/ml). Habitualmente se comienza
la infusidon en bomba a un ritmo de 7 gotas/min (21 ml/h) y se incrementa
gradualmente en funcidn de la tensién arterial, gasto cardiaco y diuresis
hasta un maximo de 28 gotas/min (84 ml/h).

Precauciones:

En pacientes con estenosis subadrtica hipertréfica idiopdtica evitar o
utilizar con gran cuidado. Corregir hipovolemia antes del tratamiento. Su
uso estd indicado solo si la tensién arterial sistélica es igual o mayor a 90



mmHg. Efectos secundarios como la hipertension, taquicardia, extra-
sistoles, nauseas, cefalea, dolor toracico, palpitaciones, disnea, nervio-
sismo, taquicardia, dado que la vida media de la dobutamina es de 2
min, al disminuir el ritmo o suspender la infusidon, se corrigen (suspender
gradualmente). No se recomienda mezclarla con otros medicamentos en
la misma solucién (posibles incompatibilidades, sobre todo con penici-
lina, cefalosporina, hidrocortisona, bicarbonato o heparina). Durante la
perfusidon es conveniente tener monitorizacion del ECG y de los para-
metros hemodinamicas de forma estrecha, debiendo utilizar una vena de
grueso calibre y no ponerla en solucion salina. Este fairmaco debe conser-
varse protegido de la luz.

14. DOPAMINA (Dopamina®).

Acciones y utilidad:

Es una catecolamina natural, agonista adrenérgico, con potente efecto
inotrépico positivo precursor natural de la noradrenalina. Tiene efectos al-
fa y beta adrenérgicos dependiendo de la dosis. Util en el shock refractario
a expansion de volumen, hipoperfusidn histica, hipotensidn asociada a in-
farto, cirugia cardiaca y shock séptico, ICC (efecto beta para mejorar con-
tractilidad y PA), en bradicardia sintomatica que no responde a atropina ni
a marcapasos transcutaneo (efecto alfa).

Presentacion:
Ampollas de 200 mg en 10 ml.

Dosificacién y posologia:

Preparar perfusion I.V.: Diluir 200 mg en 250 ml de suero glucosado al 5%
(concentracion 0,8 mg/ml) y administrar a dosis de entre 1-20 pg/kg/min
(dosis maxima 50 ug/kg/min,) segun el efecto que se pretenda conseguir:

- A dosis bajas, entre 1-5 pg/kg/min, aumenta el flujo cortical renal y
mesentérico, asi como la diuresis (dosis dopaminérgicas).

- Entre 5-15 ug/kg/min, aumenta la contractilidad cardiaca y el
volumen/minuto sin variacion significativa de la frecuencia cardiaca
ni de las resistencias periféricas (dosis beta).

- A partir de 15 ug/kg/min, el efecto vasoconstrictor con aumento de
las resistencias venosas periféricas y de la presién arterial se hace
progresivamente evidente (dosis alfa). Cabe tener en cuenta que
dosis superiores a 20 pg/kg/min pueden no tener beneficio respec-
to a la presidn arterial y si aumentar el riesgo de taquiarritmias. En



estos casos es mas adecuado utilizar un vasopresor de accidn direc-
ta (adrenalina, noradrenalina).

Precauciones:

Contraindicado en pacientes con feocromocitoma o en taquiarritmias no
corregidas. Corregir hipovolemia antes del tratamiento. Si el paciente
presenta hipotensién o hipovolemia con oliguria reducir la dosis. La
Dopamina puede producir necrosis en el tejido cutaneo (evitar extra-
vasaciones y administrar por via venosa central o periférica de grueso
calibre). En caso de extravasacion se puede administrar fentolamina como
antidoto en el drea extravasada. Debe retirarse gradualmente para evitar
la aparicion de hipotensiones. Las dosis en pacientes que estén recibiendo
tratamiento con antidepresivos IMAQ, o lo han recibido hasta dias antes,
deben ser considerablemente reducidas (hasta una décima parte o me-
nos). No usar conjuntamente fenitoina por riesgo de convulsiones e hipo-
tension arterial. No se recomienda mezclarla con otros medicamentos en
la misma solucién (posibles incompatibilidades, sobre todo con aciclovir,
alteplase, anfotericida B, cefalosporina, indometacina, insulina regular,
penicilina, bicarbonato, heparina o tiopental).

15. ESMOLOL (Brevibloc®)

Acciones y utilidad:

Es un antiarritmico Bbloqueante (1) cardioselectivo de accion rapida y
corta duracidn con efecto inotrdpico, cronotrépico y dromotrépico nega-
tivo por lo que disminuye el consumo de oxigeno. Indicado en la fibrilaciéon
y fldter auricular de mas de 48 horas de evolucién, TSVP, taquicardia sinu-
sal no compensatoria, dngor inestable, IAM e HTA perioperatoria.

Presentacion:
Ampollas de 2,5 gr en ml y viales de 100 mg en 10 ml.

Dosificacion y posologia:

- Taquicardia e hipertension intraoperatoria (control inmediato):
Bolo inicial de 80 mg (1 mg/Kg) en 30 s, seguido de infusiéon a 150
ug/kg/min, si fuera necesario, ajustandola a los valores de FC y PA
deseada (dosis maxima 300 pg/kg/min).

- TSV o taquicardia y control gradual de la hipertension posope-
ratoria: Bolo inicial de 40 mg (0,5 mg/Kg) en 1 min, seguido de



infusidén a 50 pg/kg/min durante 4 min, que puede ser mantenida a
este ritmo si la respuesta es inadecuada, incrementando 50
ug/kg/min cada 4 min hasta una dosis maxima de 200 ug/kg/min.
Para una respuesta mas rapida se podrian administrar bolos adi-
cionales de 0,5 mg/Kg antes de subir la perfusion a 100 pg/kg/min y
a 150 pg/kg/min.

- Sindrome coronario agudo: Bolo inicial de 40 mg (0,5 mg/Kg) en 1
min, seguido de infusion a 50 pg/kg/min, incrementando 50
ug/kg/min cada 5-15 min, si el paciente lo tolera y la respuesta es
inadecuada hasta una dosis maxima de 300 pg/kg/min.

Precauciones:

Los mismos de los otros Bbloqueantes (Atenolol). Esta contraindicado su
uso en asma (por poder producir broncoespasmo), en el EAP, bradicardia,
bloqueos AV, isquemia crénica periférica (por poder producir VC peri-
férica) o enfermedad del seno. Tampoco se debe asociar a anfotericina B,
bicarbonato, furosemida, IMAQOS (antidepresivos) y warfarina. Se puede
revertir su efecto con dopamina o dobutamina. Se debe administrar en
bomba de infusidn en venas de grueso calibre para evitar tromboflebitis

16. FENITOINA (Fenitoina®, Neosidantoina®).

Acciones y utilidad:

Es un anticonvulsivante con indicacién en las crisis convulsivas que no se
han podido controlar con el uso de benzodiacepinas o lidocaina. Es
también un antiarritmico clase Ib, de eleccién en el tratamiento de las
arritmias ventriculares de la intoxicacién digitdlica, aunque también se
utiliza en la TV polimérfica asociada a aumento del intervalo QT.

Presentacion:
Ampollas de 250 mg en 5 ml (Fenitoina®) y comprimidos de 100 mg (Neo-
sidantoina®).

Dosificacion v posologia:
- Dosis de carga: (18 mg/kg). Para un paciente de 70 Kg se diluyen 5
ampollas de fenitoina en 150 ml de suero fisiolégico a un ritmo de
100 gotas/minuto. También se pueden poner 4 ampollas (1 gr) en
250 ml de SSF a 50 mg/min en via central.



- Dosis de mantenimiento: (6 mg/Kg/24 horas). Para un paciente de
70 Kg se diluyen 2 ampollas de fenitoina en 500 ml de suero fi-
sioldgico a un ritmo de 6 gotas/minuto. Monitorizar niveles séricos
(valores normales: 10-20 g/ml).

- Via oral se podria dar una dosis de ataque de 1000 mg/dia y des-
pués dejar de 100-400 mg/dia de mantenimiento.

Precauciones:

Contraindicada en casos de bradicardia sinusal, bloqueo A-V de segundo y
tercer grado o en crisis de Stoke-Adams. La administracion de fenitoina
debe hacerse lentamente, siendo siempre inferior a 50 mg/minuto para el
adulto. Por sus efectos adversos (bloqueo AV, bradicardias, hipotension)
deberd administrarse siempre bajo control electrocardiografico. Usar
siempre en soluciones no glucosadas para evitar su precipitacion.

17. FLECAINIDA (Apocard®).

Acciones y utilidad:

Antiarritmico clase IC. Su uso esta indicado en la cardioversién farma-
coldgica de taquicardias supraventriculares como la fibrilacion y el flater
auricular de menos de 48 horas de evolucion, asi como en arritmias ven-
triculares rebeldes a otros tratamientos antiarritmicos o a ablacién por
radiofrecuencia.

Presentacion:
Comprimidos de 100 mg y ampollas de 150 mg.

Dosificacion y posologia:

- Arritmias ventriculares potencialmente letales: Via oral: 100 mg (2
comprimidos) iniciales cada 12 horas, incrementando 50-100 mg
diarios (administrados en dos dosis diarias) cada 4 dias, hasta una
dosis maxima de 400 mg/dia. Via IV: 2 mg/Kg (aproximadamente 1
ampolla) en 100 ml de SSF en 15-20 minutos.

- Prevencion de TSVP: Oral (pacientes con clinica pero sin enfer-
medad estructural cardiaca): 50 mg iniciales cada 12 horas, inore-
mentado 50 mg diarios cada 4 dias, hasta una dosis maxima de 300
mg/dia.

Precauciones:
A ser posible, se debe evitar la via IV por ser muy arritmégena. Esta con-
traindicado su uso en la ICC, bloqueo AV de segundo y tercer grado,



bloqueo de rama derecha asociado con hemibloqueo de rama izquierda
(bifascicular), shock cardiogénico, coronariopatia, enfermedad del seno y
bradicardia, EPOC y embarazo, asi como su asociacidon con verapamil, dil-
tiazen o Bbloqueantes. Administrar a horas exactas para evitar picos en
los niveles plasmaticos del farmaco.

18. FLUMACENIL (Anexate ©).

Acciones y utilidad:

Es un farmaco antidoto, inhibidor de las benzodiacepinas. Tras su inyec-
cidon intravenosa y en el plazo de 30-60 segundos invierte rapidamente los
efectos hindptico-sedantes de las benzodiacepinas, aunque pueden re-
aparecer éstos de forma gradual pasado un tiempo. En cardiologia se
suele utilizar para inhibir este efecto tras la sedacién inducida para car-
dioversion eléctrica.

Presentacion:
Ampollas de 0,5 mg en 5 ml. Ampollas de 1 mg en 10 ml.

Dosificacidn y posologia:

- Revertir sedacion y anestesia general: Comenzar inicialmente por
0,2 mg en bolo I.V. en 15 segundos, y si al cabo de 1 minuto no se
ha obtenido el grado de consciencia deseado, repetir bolos de 0,2
mg hasta obtener resultado satisfactorio o dosis maxima de 1 mg
(max. 4 dosis).

- Sospecha de sobredosis por benzodiacepinas: Comenzar
inicialmente por 0,2 mg en bolo L.V. en 30 segundos, si trascurrido
este tiempo no se ha obtenido el grado de consciencia deseado,
repetir bolos de 0,3 mg en 30 segundos y 0,5 mg en 30 segundos
cada minuto hasta obtener resultado satisfactorio o dosis maxima
de 3 mg, que pueden llegar a 5 mg si hay respuesta parcial (si con 5
mg no hay respuesta la causa de la alteracion de consciencia no es
una intoxicacién por benzodiacepinas)

Precauciones:

Administrar a un ritmo lento y en caso de producirse fendmenos de de-
privacién inesperados, tratar inyectando lentamente por via IV diazepam o
midazolam.



19. HIDRALACINA (Hidrapres ®)

Acciones y utilidad:

Es un antihipertensivo con efecto vasodilatador arteriolar, aumenta el gas-
to cardiaco y el consumo miocdardico de oxigeno, e induce taquicardia
refleja. Su utilizacién estd hoy dia casi exclusivamente reservada al tra-
tamiento de las emergencias hipertensivas inducidas por embarazo,
aunque la aparicién del labetalol (Trandate®) esta limitando su uso tam-
bién en estos casos.

Presentacion:
Ampollas de 20 mg en 1 ml.

Dosificacion y posologia:

- Dosis inicial, IV: Administrar una dosis entre 5 - 10 mg. Repetir si a
los 20 minutos no se han conseguido efectos deseados o hasta
alcanzar dosis maxima de 40 mg.

- Dosis de mantenimiento: Continuar con 10 mg cada 4/6 horas.

Precauciones:

Manejar con precaucidn en pacientes con cardiopatia isquémica, en trata-
miento con IMAO. Reducir dosis en pacientes con insuficiencia renal. Este
farmaco debe conservarse protegido de la luz. Administrar en bolo intra-
venoso lento (maximo 5 mg/min).

20. ISOPROTERENOL (Aleudrina ®)

Acciones y utilidad:

Es un agonista adrenérgico B1P2 por lo que aumenta el automatismo a
todos los niveles. Esta indicado en bradicardias sintomaticas sin respuesta
a atropina y en bloqueos AV de segundo y tercer grado sintomaticos. Tam-
bién es util en el broncoespasmo durante la anestesia y como tratamiento
coadyuvante en el shock hipovolémico o séptico y bajo gasto cardiaco.

Presentacion:
Ampollas de 1 ml con 0,2 mg.

Dosificacidn y posologia:
Se diluyen 5 ampollas (1 mg) en 250 ml de suero glucosado al 5% o SSF y
se administra la perfusion a 10-50 gotas/min (30-150 ml/h). La dosis



recomendada es de 2-10 ug/min dependiendo de la respuesta del pa-
ciente.

Precauciones:

Aumenta el consumo de oxigeno por el miocardio, es arritmogénico. No
usar via IV directa, hacerlo con bomba de infusion. No mezclar con dro-
gas alcalinas, incluido el bicarbonato sédico, amiodarona o furosemida.

21. LABETALOL (Trandate ®)

Acciones y utilidad:

Es un farmaco que actua sobre el sistema cardiovascular, con la carac-
teristica de inhibir al mismo tiempo los receptores adrenérgicos alta y
beta. Se produce, por tanto, vasodilatacion y disminucién de las resisten-
cias vasculares periféricas, sin alteraciones significativas del ritmo o del
gasto cardiaco. Esto lo hace un farmaco eficaz en urgencias hipertensivas,
eclampsia, feocromocitoma y aneurisma disecante de aorta.

Presentacion:
Ampollas de 100 mg en 20 mly comprimidos de 100 y 200 mg.

Dosificacion y posologia:

- Dosis inicial IV: Administrar 20 mg (4 ml) lentamente, durante 2
minutos. Repetir si fuera necesario dosis de entre 40-80 mg cada 10
minutos hasta alcanzar una dosis maxima de 300 mg.

- En perfusidon: (como tratamiento de episodios hipertensivos no
cardioldgicos) Diluir una ampolla de 100 mg en 100 ml de suero
glucosado al 5% y pasar a un ritmo de 0,5 mg/minuto, (35 go-
tas/minuto) hasta que se obtenga una respuesta satisfactoria. Lue-
go detener la infusién, pudiéndose iniciar tratamiento oral con
100mg/ 12 horas.

- Via oral: se inicia a dosis de 100 mg/12 horas aumentando cada 2-3
dias la dosis en 100 mg hasta llegar a 200-400 mg/12 horas, siendo
la dosis maxima de 1200 mg/dia.

Precauciones:

Contraindicado en pacientes con blogqueos AV de segundo o tercer grado,
excepto portadores de marcapasos, bradicardia severa, asma bronquial,
EPOC, shock cardiogénico, ICC, insuficiencia hepatica e isquemia arterial
periférica. Incompatible en Y con anfotericina B, cefalosporinas, tiopental,



warfarina. Los pacientes deben recibir el tratamiento en posicion supina,
evitando que se levanten hasta pasadas 3 horas ya que se puede pro-
ducir hipotension ortostatica. No administrar en bolo a un ritmo supe-
rior a 10 mg/min.

22. LIDOCAINA (Lincaina ®)

Acciones y utilidad:

Es un medicamento utilizado como anestésico local (poco en la actua-
lidad), antiarritmico clase IB (en el caso de arritmias ventriculares post-in-
farto o por toxicidad digitdlica, cirugia cardiaca o en cateterismo) y anti-
convulsivante (en donde su empleo se restringe a crisis refractarias al tra-
tamiento convencional y cuando el uso de las benzodiacepinas esta con-
traindicado como en el caso de un EPOC). También se puede utilizar en la
parada cardiorrespiratoria con arritmias desfibrilables, si no se dispone de
amiodarona, tras tres intentos de desfibrilacidn y tras la administracion de
adrenalina.

Presentacion:
Ampollas al 1% (100 mg en 10 ml); al 2% (200 mg en 10 ml) y al 5% (500
mg en 10 ml), asi como viales de 50 ml al 5% con 2,5 gramos (50 mg/ml).

Dosificacién y posologia:

Dosis inicial: Administrar 1-1,5 mg/kg (100 mg = 2ml al 5%) en bolo endo-
venoso, que puede repetirse en caso de no alcanzar el efecto deseado, a
mitad de dosis, es decir 50 mg (1 ml). Posteriormente, seguir con una per-
fusién que se obtendra diluyendo 40 ml de Lidocaina al 5% (2 gramos) en
500 ml 6 20 ml en 250 ml de suero fisioldgico (concentracion 4 mg/ml).
Administrar a un ritmo de entre 15-20 gotas/minuto (45-60 ml/hora). Se
puede administrar via intradsea a la misma dosis, o endotraqueal a doble
dosis diluyendo con 5-10 ml de agua destilada o suero fisiolégico.

Precauciones:

Esta contraindicado su uso en el bloqueo AV o sinuauricular severo,
excepto portadores de marcapasos, y en la FA conducida con pre-
excitacidon. No se debe administrar en Y con anfotericina B o tiopental. Los
pacientes pueden sufrir hipotensidon arterial, nauseas, ansiedad, des-
orientacion y convulsiones, cuando se emplea a altas dosis. Este farmaco
debe conservarse protegido de la luz.



23. MEPERIDINA (Dolantina ®)

Acciones y utilidad:

Es un analgésico agonista opidceo que carece de efectos ansioliticos y
vasodilatadores. Al tener un efecto vagolitico, su indicacién preferente es
en el Infarto Agudo de Miocardio inferior y posterior cuando ademas cur-
san con vagotonia, y en los casos de bloqueo o bradicardia.

Presentacion:
Ampollas de 100 mg en 2 ml.

Dosificacidn y posologia:

Entre 0,5-2 mg/kg (25-100 mg). Administrar 25 mg IV cada 5-10 minutos
hasta conseguir control del dolor o dosis maxima de 100 mg. Diluir 1
ampolla en 8 ml de suero fisioldgico (10 mg = 1 ml) y administrar en bolos
lentos de 2,5 ml cada 5-10 minutos.

Precauciones:
Similares a las de la morfina. Estd contraindicado en caso de fliter y
fibrilacién auricular. Incompatible en Y con alopurinol, anfotericina B y
cefalosporinas.

24. METOPROLOL (Seloken ®)

Acciones y utilidad:

Es un Bbloqueante (B1) cardioselectivo con efecto inotrdpico, crono-
trépico y dromotrépico negativo (disminuye el consumo de oxigeno). Es
atil en la fibrilacién y flater auricular de mds de 48 horas de evolucion,
TSVP, TV asociada a QT largo congénito, angor, IAM e HTA.

Presentacidn:
Comprimidos de 100 mg y ampollas con 5 mg en 5 ml de solucién.

Dosificacidn y posologia:
- Via oral habitual: 25 mg (1/4 de comprimido)/ 8 horas (maximo
400mg/dia).
- Via IV: 5 mg (1 ampolla) a pasar en 5 minutos, pudiéndose repetir 5
minutos mas tarde (dosis maxima 10-15 mg).



Precauciones:

Los mismos de los otros Bbloqueantes (Atenolol): Estd contraindicado su
uso en asma (por poder producir broncoespasmo), en el EAP (ICC), bra-
dicardia, bloqueos AV, isquemia crénica periférica (por poder producir VC
periférica), PAS < 100 mmHg o enfermedad del seno. Tampoco se debe
asociar a IMAQS (antidepresivos) ni administrar en Y con anfotericina B, li-
docaina o nitroglicerina. Se puede revertir su efecto con dopamina o do-
butamina. En administracion rapida IV monitorizar PAy FC.

24. MEXILETINA (Mexitil ®)

Acciones y utilidad:
Antiarritmico clase IB util en taquiarritmias y extrasistoles ventriculares
como segunda opcion, asociado a otro antiarritmico clase I.

Presentacion:
Capsulas de 200 mg y ampollas de 250 mg en 10 ml.

Dosificacidn y posologia:

- Via oral: dosis de carga de 400 mg (2 capsulas) seguida a las 2-6 ho-
ras de una dosis de mantenimiento de 200 mg/6-8 horas (dosis ma-
xima 1,2 g/dia).

- ViaIV: 100-150 mg (1,5-2,5 mg/Kg) IV lentos, seguida de 250 mg di-
luidos en cualquier solucidn isoténica a pasar en 1-2 horas.

Precauciones:

Estd contraindicado su uso en bradicardia con blogueo sinoauricular o AV,
hipotension e insuficiencia cardiaca, renal o hepatica. Administrar preferi-
blemente a horas exactas en tres dosis, para evitar picos en los niveles
plasmaticos y, preferiblemente, junto con alimentos.

25. MIDAZOLAN (Dormicum®)

Acciones y utilidad:

Es un derivado benzodiacepinico de accidn corta que se puede utilizar en
la sedacién de pacientes para técnicas invasivas o cardioversidn eléctrica,
sedacidn preoperatoria o del paciente de intensivos, asi como en el ma-
nejo de una crisis convulsiva. Puede ser administrado por via IM.



Presentacion:
Ampollas de 5mg en 5ml (1 ml =1 mg). Ampollas de 15 mgen 3 ml. (1 ml=
5 mg).

Dosificacién y posologia:
Entre 0,025 - 0,3 mg/kg (1,75 - 21 mg para un paciente de 70 Kg) en 2 mi-
nutos.
En el manejo de una crisis convulsiva:
- Dosis inicial IV: Administrar dosis de 0,1 mg/Kg (7 mg para un pa-
ciente de 70 Kg), repetible cada 10-15 minutos, o
- Dosis de mantenimiento: Diluir 10 ampollas (150 mg) en 500 ml de
suero fisioldgico, y pasar a un ritmo entre 2,5-10 mg/hora (8-33ml/h
= 3-11 gotas/min.).

Precauciones:

Diluir para su uso la ampolla de 3 ml (15 mg) en 12 ml de suero fisioldgico
con lo que obtendremos una concentracion de 1 mg/1 ml, lo que se fa-
cilita la dosificacion. El flumazenil actia como su antagonista. Usar con
precaucidn en pacientes con EPOC o con glaucoma. Reducir dosis en an-
cianos entre un 30-50%. Administrar en bolo lento de 2-5 min y con una
dilucién minima de 1 mg/ml o con bomba de infusion.

26. NITROGLICERINA (Solinitrina I.V. ®)

Acciones y utilidad:

Es un vasodilatador venoso y el farmaco de eleccion para el tratamiento
de un episodio de angina de pecho tanto en reposo como en ejercicio, en
la insuficiencia de ventriculo izquierdo (E.A.P) sobre todo en pacientes con
patologia cardiaca isquémica, y en el L.LA.M., siempre que la tensién ar-
terial sistélica esté por encima de 90 mmHg, y la diastdlica esté por
encima de 50 mmHg. También se utiliza en crisis hipertensivas y en la ICC
moderada o grave normo/hipertensa, asi como en la fisura anal crdnica,
en espasmos esofdgicos y en la relajacion uterina.

Presentacion:
Ampollas de 5 mg en 5 ml y de 50 mg en 10 ml, grageas de 0,8 mg vy
aerosol con 400 p/puff. Parches de 20 cm? con 80 mg.



Dosificacidn y posologia:

- Perfusion IV: Diluir 15 mg en 250 ml de suero glucosado al 5%
(concentracion 60 ug/ml) en gotero de cristal, equipo de infusién
especial y bomba de infusiéon. Comenzar con un flujo de 5ug/min (4
gotas/minuto 6 12 ml/hora) aumentando cada 3-5 minutos en 20
ug/min (16 gotas/minuto) hasta control de los sintomas, PAS > 100
mmHg o aparicién de efectos secundarios. Dosis maxima de 400
ug/min.

- Sublingual: 1 gragea 6 1-2 puff cada 5 minutos, hasta tres veces. Se
puede utilizar de forma preventiva 5-10 minutos antes de realizar
actividades que causen angor.

- Oral: 2,5-6,5 mg 3-4 veces al dia (dosis maxima 26 mg 4 veces al
dia).

- Gel: 2-4 cm?/ 6 horas.

Precauciones:

Esta contraindicado en angina causada por miocardiopatia hipertroéfica
obstructiva, estenosis adrtica severa o estenosis mitral, anemia severa,
hipertension intracraneal, taponamiento cardiaco y pericarditis constric-
tiva, hipovolemia y/o hipotensién (PAS < 90 mmHg o descenso superior al
30% de los valores basales del paciente), bradicardia (FC > 50 lat/min) o
taquicardia en ausencia de insuficiencia cardiaca e I.A.M. de ventriculo
derecho. No mezclar con levofloxacino. Se debe evitar el uso de envases
o sistemas de gotero de plastico, ya que la nitroglicerina se puede unir a
estos en un 80%. Aplicar los parches sobre una superficie, limpia, seca y
libre de vello, sin mantenerlos mdas de 12-14 horas y rotandolos por
zonas diferentes. Via oral tomar la medicacidn con un vaso de agua. En
tratamientos prolongados reducir la dosis progresivamente antes de
suspender el tratamiento.

27. NITROPRUSIATO (Nitroprussiat®).

Acciones y utilidad:

El nitroprusiato sddico es un farmaco de potente accién mixta vasodi-
latadora periférica, con efectos sobre los musculos lisos venosos y ar-
teriales, que aparecen casi inmediatamente y cesan al cabo de algunos
minutos de interrumpida la infusion. Su efecto reduce la presién arterial y
la resistencia arterial periférica y aumenta la capacidad venosa, y por tan-
to, la precarga. Se utiliza en emergencias hipertensivas, diseccién adrtica



y, asociado a dopamina, en ICC severa refractaria. También es util para el
control del sangrado en cirugia mediante hipotensién controlada.

Presentacion:
Viales de 50 mg para mezclar en 5 ml de disolvente especial.

Dosificacion y posologia:

- Crisis hipertensivas: Diluir un vial de 50 mg en 500 ml de suero glu-
cosado al 5% (concentracién 100 ug/ml) y comenzar su adminis-
tracion a un ritmo de 10-15 gotas/min. Este ritmo corresponderia a
una dosis de 0,25 ug/kg/min en un paciente de 70 Kg. Se puede
aumentar 0,5 pg/kg/min tras unos minutos hasta conseguir el efec-
to hemodinamico deseado. Dosis habitual media 3 pg/Kg/minuto
(Dosis maxima 10 ug/Kg/minuto). No se debe utilizar mds de 24-48
horas.

- ICC aguda: Comenzar con 5-10 pg/min incrementando cada 5 mi-
nutos hasta conseguir el efecto hemodindmico deseado. Dosis ha-
bitual: 5-300 pg/min, sin pasar de 400 por riesgo de intoxicacion.

Precauciones:

Contraindicado en la insuficiencia hepdtica severa, shock séptico, coar-
tacidn adrtica, déficit de vitamina B, y atrofia éptica de Leber. No mezclar
en Y con levofloxacino. La administracion de este farmaco debe realizarse
exclusivamente mediante un sistema de infusion que garantice una
velocidad de flujo precisa. Durante su administracién, lo mismo que para
aumentar la dosis terapéutica, habra que efectuar una frecuente eva-
luacién de los pardmetros hemodinamicos. No se debe suspender Brus-
camente su administracion.

28. PROCAINAMIDA (Biocoryl®, Pronestyl®)

Acciones y utilidad:

Antiarritmico clase IA que disminuye la excitabilidad de la célula mio-
cardica, de mejor tolerancia gdstrica, de accién mas rapida y menos hipo-
tensora que la quinidina, administrada via IV. Indicada en el tratamiento
de arritmias supraventriculares, incluidos los sindromes de preexcitacion,
y ventriculares.



Presentacion:
Ampollas de 10 ml con 1 gr (1 ml = 100 mg) (Biocoryl®) y capsulas de
250mg (Pronestyl®).

Dosificacién y posologia:

- Carga: 15-18 mg/Kg en infusion lenta (25-30 min) 6 1 ml (100 mg)
en 5 min que se puede repetir cada 5 min hasta administrar una
dosis maxima de 1 g.

- TV hemodindmicamente estable o FA preexcitada: Carga: 20-50
mg/Kg en infusién lenta (25-30 min) 6 1 ml (100 mg) en 5 min que
se puede repetir cada 5 min hasta controlar la arritmia, la aparicion
de hipotension arterial, reducir un 50% la anchura de los QRS
respecto de la inicial o se alcance una dosis maxima de 17 mg/Kg.
Continuacién: Perfusién IV a 1-4 mg/min.

- Dosis mantenimiento: Dilucién 1 ampolla en 250 ml de SSF (1 ml =4
mg) y perfusién a ritmo de 1-4 mg/min. (1 mg/min = 0,25 ml/min =
30 ml/h; 4 mg/min =1 ml/min = 60 ml/h.).

Debe reducirse la dosis un tercio en caso de insuficiencia renal o
cardiaca moderada y dos tercios en caso de insuficiencia severa.

Precauciones:

Contraindicado en bloqueos AV excepto en portadores de marcapasos,
sindrome de QT largo, torsade de Pointes, bradicardia, enfermedad del
seno, IAM vy en insuficiencia hepatica grave. Prolonga QRS, QT, PR y dis-
minuye la conduccidn intraventricular. Necesita monitorizacion continua
ECG y de TA. Suprimir si desaparece la arritmia, si llegamos a la dosis ma-
xima de 1 g en 24 horas o aparece toxicidad (ensanchamiento QRS > 50%
del basal, alargamiento del QT > 0,6 s. y/o hipotension severa mante-
nida).

29. PROPAFENONA (Rytmonorm®).

Acciones y utilidad:

Antiarritmico clase IC indicado en la cardioversion farmacolégica de ta-
quicardias supraventriculares como la fibrilacién y el fliter auricular de
menos de 48 horas de evolucién, asi como en arritmias ventriculares re-
beldes a otros tratamientos antiarritmicos o a ablacién por radiofrecuen-
cia.



Presentacidn:
Ampollas de 20 ml con 70 mg (3,5 mg/ml) y comprimidos de 150 y 300 mg.

Dosificacidon y posologia:

- Carga: 1-2 mg/kg en 10 min. (1 ampolla IV en no menos de 5 min.).

- Perfusion de mantenimiento a 0,5-1 mg/min. Extraer 40 ml de 100
ml de SG 5% y afiadir 2 ampollas (140 mg = 40 ml), sabiendo que 0,5
mg/min =21 ml/h.y 1 mg/min =42 ml/h. No se debe pasar de 560
mg/dia (8 ampollas). Cuando se suspenda la administracion IV co-
menzar con tratamiento oral una hora después.

- Oral: Se empieza con 150 mg/8 horas aumentando cada 3-4 dias
hasta llegar a una dosis maxima de 300 mg/ 8 horas.

Precauciones:

La via IV es muy proarritmégena. Esta contraindicado en la ICC grave o
shock cardiogénico, trastornos de la conduccion (excepto portadores de
marcapasos), hipotensién o bradicardia, trastornos hidroelectroliticos,
EPOC avanzado, enfermedad del seno, embarazo, asi como asociado a
verapamil, diltiazem o Bbloqueantes. No diluir con solucién salina ni ad-
ministrar simultaneamente con anestésico local. Via oral debe tomarse
con el estdmago vacio.

30. PROPANOLOL (Sumial®).

Acciones y utilidad:

Farmaco PBbloqueante (B1, B2) no cardioselectivo. Indicado en arritmias
emboligenas (fibrilacion y flater auricular) de mas de 48 horas de evolu-
cion, TSVP, TV asociada a QT largo congénito, angor, IAM e HTA. También
estd indicado su uso en la prevencién de temblor esencial, migrafias, feo-
cromocitoma y miocardiopatia hipertréfica obstructiva.

Presentacién:
Ampollas de 5 ml con 5 mg (1 mg/ ml), comprimidos de 10 y 40 mg y re-
tard de 160 mg.

Dosificacidon y posologia:

- Hipertensidn: Oral: Iniciar el tratamiento con 40 mg cada 12 horas,
incrementando la dosis cada 3-7 dias hasta alcanzar la dosis habitual
(120-140 mg diarios divididos en 2-3 dosis), siendo la dosis maxima
640 mg/dia.



- Angina estable: Oral: 80-320 mg diarios divididos en 2-4 dosis.

- Taquiarritmias: Oral: 10-30 mg cada 6-8 horas. IV lento: 1-3 mg,
repetibles cada 2-5 min hasta que la frecuencia cardiaca sea menor
de 60 lat/min o administrar una dosis maxima de 5 mg. También se
pueden administrar 0,5-1 mg en 1 min, que se pueden incrementar
si fuera necesario hasta alcanzar una dosis maxima de 0,1 mg/Kg.
Una vez alcanzada esta dosis maxima no se puede repetir el
farmaco hasta trascurridas 4 horas como minimo.

Precauciones:

Esta contraindicado en el asma, EAP (ICC), shock cardiogénico, bradicardia,
bloqueo AV en pacientes sin marcapasos funcionante, asma o EPOC y la
administracion simultanea de anfotericina B. Si se administra de forma
aguda en el tratamiento de un IAM se debe monitorizar la FCy la PA.

31. QUINIDINA (Longacor ®, Cardioquina®, Quinicardina®).

Acciones y utilidad:

Antiarritmico clase IA indicado en el tratamiento de arritmias supra-
ventriculares, incluidos los sindromes de preexcitacion, y ventriculares. En
la actualidad, debido a sus efectos proarritmogénicos, se reserva su uso a
arritmias letales. En el resto de casos, se ha sustituido por otros anti-
arritmicos mas efectivos y seguros, como amiodarona o procainamida.

Presentacidn:
Capsulas de 200 mg (Quinicardina®) y de 275 mg (Longacor ®, Cardio-
quina®).

Dosificacién y posologia:
Se inicia el tratamiento con 200-400 mg (1-2 capsulas) cada 6 horas, au-
mentando la dosis cautelosamente hasta alcanzar el efecto deseado.

Precauciones:

Contraindicado en trombocitopenia, purpura trombocitopénica, miastenia
gravis, blogqueos AV de alto grado (excepto pacientes con marcapasos
funcionante), sindrome de QT largo o administracion de farmacos que lo
alarguen (p.e. quinolonas). Puede favorecer una intoxicacion digitdlica. Se
debe probar inicialmente con una capsula por si hubiera reaccién de
hipersensibilidad o cinconismo (cuadro caracterizado por dolores de ca-
beza, sordera y sintomas de congestidn cerebral) e interrumpir si aparece



ensanchamiento del QRS (> del 25% del basal) o alargamiento del QT > 0,6
s. Es recomendable administrar a horas exactas para evitar picos en los
niveles plasmaticos.

32. SOTALOL (Sotapor ©®).

Acciones y utilidad:

Antiarritmico de clase Ill de accién Bbloqueante no selectiva, indicado fun-
damentalmente en la prevencidn de taquicardias supraventriculares vy
ventricular.

Presentacion:
Comprimidos de 80 y 160 mg.

Dosificacién y posologia:

- Arritmias ventriculares: Inicial: 80 mg/dia dosis Unica o en 2 tomas.
Ajustar gradualmente a intervalos de 2-3 dias hasta 240-320 mg
diarios, siendo la dosis habitual de 160-320 mg diarios divididos en
2-3 dosis. Algunos pacientes con TV potencialmente letal pueden
requerir dosis superiores de hasta 480-640 mg diarios, debiéndose
sopesar posibles beneficios y efectos adversos.

- FAy flater auricular: Inicial: 80 mg/dia dosis Unica o en 2 tomas. Si a
los 3 dias no se ha reducido la respuesta ventricular y no se ha
alargado el intervalo QT se puede incrementar la dosis a 120 mg
diarios administrados en 2 dosis, y posteriormente a 160 mg diarios
divididos en 2 dosis.

Precauciones:

Estd contraindicado en el asma, bradicardia, shock cardiogénico e ICC,
bloqueo AV de segundo o tercer grado (excepto portadores de marca-
pasos funcionante), sindrome de QT largo congénito o adquirido, pota-
semia < 4 mEqg/l y en la enfermedad del seno. Administrar fuera de las co-
midas.

33. SULFATO DE MAGNESIO (Sulmetin ®)

Acciones y utilidad:

Es un cofactor enzimatico indicado en el tratamiento y prevencién de la
hipomagnesemia, V/FV polimérfica (Torsade de Pointes) con QT largo y
FV/TVSP causadas por hipomagnesemia. También se utiliza en la preven-



cion y tratamiento de convulsiones en preeclampsia y eclampsia severas y
en el asma refractaria a tratamiento. Su déficit se asocia a mayor inciden-
cia de arritmias, IC y muerte subita.

Presentacion:
Ampollas de 10 ml con 1,5 mg y solucién al 50%.

Dosificacion y posologia:

- Torsade de Pointes o FV/TVSP asociada con Torsade de Pointes: 1-
2 g (2-4 ml de solucion al 50% 6 1 ampolla) en 10 ml SSF o glucosado
5% a pasar en 15 min 6 1-2 min en caso de parada por via IV o intra-
Osea.

- En el asma o broncoespasmo refractario a tratamiento habitual:
administrar 2 g IV en 100 ml de SSF en 15-30 minutos.

- En eclampsia y preeclampsia: 4-5 g en infusién IV, seguido de 1-2 g
por hora en perfusidn continua, con una dosis maxima de 40 g en 24
horas.

Precauciones:

Estd contraindicado en bloqueos A-V o lesién miocardica. Es incompatible
en Y con anfotericina B, amiodarona y cefalosporinas. Administrar en bolo
diluido o en perfusién a un ritmo inferior a 150 mg/min.

34. URAPIDIL (Elgadil®).

Acciones y utilidad:

Antagonista selectivo de receptores alfa-1-adrenérgicos postsinapticos
periféricos. Se utiliza en urgencias hipertensivas, en especial, en la ence-
falopatia hipertensiva, hemorragia intracraneal e HTA peri y postope-
ratoria (incrementos tensionales asociados a intubacion y extubacion).

Presentacion:
Ampollas de 50 mg en 10 ml.

Dosificacién y posologia:
- Dosis inicial:
o Bolo de 25 mg en 20 s. repetible dos veces cada 5 minutos (25
mg — 50 mg) si no hay respuesta suficiente de PA. A continua-
cion pasar a dosis de mantenimiento, si respuesta adecuada.



o Perfusion IV o jeringa eléctrica. Dosis inicial: perfusion de 2
mg/min (88 gotas = 4,4 ml/min) o jeringa 2 mg/min (1
ml/min), pasando a dosis de mantenimiento si reduccién su-
ficiente de PA.

- Dosis de mantenimiento, si precisa: Preparar 250 mg (5 ampollas)
en 500 ml de suero glucosado 5%, iniciando una perfusion IV a
ritmo de 9 mg/hora (7 gotas/min 6 21 ml/h) hasta 30 mg/hora (21
gotas/min 6 63 mi/h). Si HTA perioperatoria se puede iniciar la
perfusién a 6 mg/hora equivalente a 264 gotas 6 13,2 ml/min con
una dosis maxima de 60-80 mg/hora. No se puede utilizar mas de 1
semana de tratamiento.

Precauciones:

Esta contraindicado en caso de hipersensibilidad, insuficiencia hepatica
severa, estenosis del istmo de la aorta y en embarazo y lactancia (por no
haber experiencia clinica).

35. VERAPAMIL (Manidén ®)

Acciones y utilidad:

Antiarritmico clase IV que disminuye la conduccidn en el nodo A-V debido
a su efecto inotrdépico, cronotrépico y dromotrdpico negativo y, con ello,
el consumo de oxigeno. Estd indicado en el tratamiento y control de la
respuesta ventricular en la fibrilacién y flater auricular rapidos y de otras
TSV en ausencia de preexcitacion. También se utiliza, via oral, en el
tratamiento y control del dngor y de la HTA.

Presentacion:
Ampollas de 2 ml con 5 mg, asi como comprimidos de 80 mg, retard de
120y 180 mg e HTA con 240 mg.

Dosificacion y posologia: En TSV:

Bolo lento IV: 2,5-5 mg en 2 minutos (3 minutos en ancianos), repetible
una segunda dosis a los 15-30 minutos de 5-10 mg (aproximadamente 15
mg/Kg), hasta una dosis maxima de 20-30 mg.

Precauciones:

Contraindicado en disfuncidn severa de ventriculo izquierdo, bloqueos A-V
de alto grado o enfermedad del seno (excepto en portadores de marca-
pasos funcionante), hipotensidn o shock cardiogénico, taquicardias supra-



ventriculares con reentradas ortodrémicas (WPW, LGL), asi como la ad-
ministracién IV en caso de taquiarritmias de QRS ancho o tratamiento con
Bbloqueantes IV. No asociar en Y con albumina, anfotericina B, ampicilina,

oxacilina, pantoprazol o bicarbonato sédico.

14.3. Fluidoterapia.

1. Equipos de Infusidén Intravenosa.

Sistema convencional: 20 gotas = 1 ml (aproximadamente, depen-

diendo de la viscosidad de la solucién).

Microgotero: 60 [igotas = 1ml (aproximadamente, dependiendo de
la viscosidad de la solucidn).

1 gota = 3 ugotas = 0,05 ml.

1 gota/min = 3 pugotas/ min = 3 mi/h.

2. Ritmo de las infusiones intravenosas para 500 ml de solucidn.

Horas | Mililitros/hora | Gotas/minuto Horas | Mililitros/hora | Gotas/minuto
1 500 166 8 63 20

2 250 83 9 55,5 18

3 167 55 10 50 16

4 125 41 11 45 15

5 100 33 12 42 13

6 84 28 24 21 7

7 71 23

3. Velocidad de infusion dependiendo del volumen prescrito en 24 horas.

Mililitros/24 horas Mililitros/hora Gotas/minuto

500 21 7
1.000 42 13
1.500 63 21
2.000 84 28
2.500 105 35
3.000 125 41
4.000 167 55




14.4. Tratamiento eléctrico.

14.4.1. Desfibrilacion eléctrica.

1. Importancia.

En la parada cardiorrespiratoria (PCR) el primer ritmo monitorizado,
en un nivel pre o intrahospitalario, fue la FV/TVSP, ritmos que también
aparecian en algin momento durante la reanimacidon de pacientes que
habian presentado inicialmente otra situacidn eléctrica (asistolia o diso-
ciacién electromecanica). Por otra parte, el tratamiento mas efectivo de
estos ritmos es la desfibrilaciéon eléctrica, cuya eficacia disminuye ra-
pidamente con el tiempo (entre un 10-15% cada minuto que pasa), re-
duciendo significativamente la posibilidad de éxito de la misma. Y asi, la FV
tiende a convertirse en asistolia transcurridos unos minutos y, pasados 4-8
minutos, la incidencia de taquiarritmia ventricular es menor del 60%. Por
todo esto, en la actualidad se recomienda que, en el medio sanitario, la
desfibrilacion se realice en los 3 primeros minutos desde el inicio de la PCR
es estas dos situaciones eléctricas.

Para poder cumplir con esta recomendacion, y atendiendo al fun-
cionamiento de las instituciones sanitarias en nuestro pais, puede resultar
improbable que ésta se cumpla en la mayoria de los casos, si la enfermera
de la unidad no realiza la desfibrilacion.

2. Tipos de desfibriladores.

Existen tres tipos de desfibriladores:

o Desfibriladores manuales, en los que el reanimador realiza todas las
acciones (enchufa el aparato, monitoriza al paciente, valora el
ritmo, decide si la arritmia es desfibrilable o no, decide su uso, pre-
para al paciente y las palas, decide la potencia de la descarga, carga
el aparato y realiza la descarga). Pueden ser monofasicos, en los que
la corriente va en un solo sentido (de una pala a otra), o bifasicos
(doble sentido de la corriente), siendo mas efectivos estos ultimos.
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Fig. 1.14. Desfibrilr eléctrico manual.

e Desfibriladores semiautomaticos (DESA), en los que tras enchufar
el aparato, éste nos da instrucciones para que coloquemos los elec-
trodos, posteriormente analiza el ritmo del paciente y, en caso de
ser desfibrilable, se carga y nos avisa que no toquemos al paciente y
pulsemos el botén de descarga.

=7 1. Enchufar aparato
2. Seguir instrucciones

3. Desfibrilar

1. Enchufar aparato

2. Seguir instrucciones

3. Desfibrilar

Fig. 2.14. Desfibriladores eléctricos semiautométicos (DESA).




e Desfibrilacores automaticos internos (DAI), que son implantados,
con una técnica similar a la de un marcapasos, y lo realizan todo:
monitorizan al paciente y, si aparece un ritmo desfibrilable, se car-
gany realizan la descarga.

3. Técnica:

- Desfibrilador manual:

(o]

. Monitorice al paciente con los cables del desfibrilador en la de-

rivacion Dy, colocandolos en hombros e hipocondrios y dejando el
térax despejado, para que no molesten al realizar el masaje car-
diaco y la desfibrilacidon (recuerde la regla RANA para su colo-
cacion).

. Valore el ritmo del paciente, para lo que serd necesario que se

detenga momentaneamente el masaje o se realice durante la
ventilacién, dado que el masaje interfiere con la valoracién al
aparecer complejos en el monitor a modo de QRS anchos. Tras la
valoracion la RCP debe reanudarse.

. Si se trata de un ritmo desfibrilable, despeje el pecho del pa-

ciente, retirando cadenas, medallas y parches de medicacion (ya
gue existe riesgo de quemaduras por establecimiento de un arco
voltaico con el aluminio de su cubierta).

. Aplique pasta conductora a las palas (se podrian sustituir por

compresas impregnadas en suero fisiolégico, si carecemos de és-
ta).

. Mantenga o ponga el mando en posicién asincrénica o no sin-

cronicada (generalmente esta en esta posicion). Si, por error o
nerviosismo, presionamos el botén correspondiente y lo pone-
mos en posicion sincrénica antes de cargar, el aparato no fun-
cionara al no poder localizar un ritmo con el que sincronizar la
descarga (podemos subsanar este problema presionando nueva-
mente el botdn para quitar la sincronizacion).

. Seleccione la potencia de la descarga (360 J en desfibriladores

monofasicos, 150-200 J en bifasicos y 4 J/Kg de peso en nifios).

. Cargue el desfibrilador.
. Avise para que se retiren los reanimadores.
. Coloque las palas: pala negativa (negra) en region infraclavicular

derecha paraesternal, y pala positiva (roja) en el apex. Si no estan
sefialadas pueden colocarse indistintamente. Evite colocar las pa-



las directamente sobre generadores de marcapasos implantados
(retirelas unos 10-12 cm de éstos).

10.Compruebe que la pasta conductora o el suero de las compresas
no contactan entre si.

11.Presione fuertemente las palas sobre el térax.

12.Compruebe que nadie esta tocando al paciente o la cama, inclui-
do Ud. mismo.

13.Confirme el diagndstico de FV/TVSP en el monitor de ECG.

14.0prima simultdneamente los botones de descarga de ambas pa-
las.

15.Compruebe que la descarga se ha producido al provocar un mo-
vimiento de contraccion musculoesquelética en el paciente.

16.Continue segun protocolo con SVB.

Desfibrilador semiautomatico:

En los desfibriladores semiautomaticos es el propio aparato el que,

tras ser enchufado, va dando las instrucciones al reanimador, de forma
sonora siempre vy, alguno de ellos, también escribiéndolas en el mo-
nitor. Las instrucciones pueden ser las siguientes:

Coloque los electrodos sobre el pecho descubierto del paciente (la
posicién viene dibujada en el aparato o en los mismos electrodos y
es la misma utilizada para la desfibrilacion manual, ya descrita pre-
viamente).

Analizando ritmo, no toque al paciente.

Aléjese del paciente y presione botén de descarga (esto lo dira si la
arritmia detectada es desfibrilable, habiéndose cargado automati-
camente a la potencia preseleccionada). Si se esta ventilando con
oxigeno, eleje la mascarilla durante la desfibrilacién al menos un
metro.

No se aconseja realizar descarga, valore al paciente y continle
soporte vital basico, si procede (si no hay signos de vida en caso de
asistolia o actividad eléctrica sin pulso). En caso de aparecer un rit-
mo compatible con gasto cardiaco se detendra la RCP.

A los 2 minutos, el aparato volverda a analizar el ritmo para valorar la
necesidad de una nueva descarga.



14.4.2. Otras técnicas de tratamiento eléctrico.

1. Cardioversion eléctrica.

Los desfibriladores manuales permiten, ademas de desfibrilar, la
cardioversidn eléctrica, es decir, la administracion de un choque eléctrico
sincronizado, mediante una descarga de 20-30 ms. después del pico de la
onda R. Esto implica, que si no existen complejos QRS de cierto voltaje,
gue sean captados por el circuito de sincronizacién, no se producira la
descarga. En la practica es util para revertir todas las arritmias, excepto la
FVy la asistolia.

La técnica de cardioversion eléctrica es la misma que la utilizada en
la desfibrilacion, pero al estar el paciente consciente habitualmente, se
requiere la sedacion previa, la administracién de oxigeno y, como se ha
mencionado previamente, realizar la descarga de manera sincronizada. En
este caso, tras la descarga, se comprueba ademas la aparicidn de un ritmo
en el monitor y se valora su efectividad comprobando el pulso; actividades
gue en una parada cardiorrespiratoria no se realizan hasta completar 2
minutos de reanimacion cardiopulmonar basica (ventilaciones y compre-
siones).

2. Colocacion de un marcapasos.

El marcapasos es un dispositivo electrénico capaz de generar impul-
sos que activen artificial y ritmicamente al corazén. Se utilizan cuando éste
es incapaz de producir marcapasos naturales que mantengan una fre-
cuencia y un ritmo adecuados para satisfacer las necesidades del orga-
nismo, es decir, cuando tiene bradicardias sintomaticas o bloqueos AV
avanzados.

El marcapasos mds conocido es el transvenoso, consistente en un
dispositivo implantado, similar a un desfibrilador interno automatico
(DAI), que capta el ritmo del paciente y si éste tiene una frecuencia baja,
se dispara generando un impulso que estimulara la auricula, el ventriculo
o ambos, mediante uno o dos electrodos introducidos a través la arteria
subclavia. De forma provisional, se puede colocar un marcapasos
transitorio externo, hasta realizar la intervencién requerida para implantar
el interno.



Para situaciones de emergencia, algunos desfibriladores cuentan
también con marcapasos externo transcutaneo, capaz de estimular el co-
razon a través de la piel. Para ello, se colocan los electrodos en el térax del
paciente (uno anterior y otro posterior generalmente), se ajusta el aparato
para poder sensar el ritmo del paciente, se captura este ritmo a una
frecuencia superior para sustituir éste por el del marcapasos y a la menor
intensidad posible, para minimizar su disconfort.

£ Realice los ejercicios correspondientes al tema 14.
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15. EJERCICIOS
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1. Ejercicios tema 1.

Ejercicio 1.1.

Una con flechas las caracteristicas de las células cardiacas con el nombre

de las mismas.

Capacidad de despolarizarse ante
la llegada de un estimulo

Cronotropismo

Capacidad de transmitir
potenciales de accidn

Inotropismo

Capacidad para no responder a
estimulos

Batmotropismo

Capacidad de acortamiento
mediante fuerza o tensidn

Dromotropismo

Capacidad de generar impulsos
propios

Refractariedad

Ejercicio 1.2.

Excitabilidad

Contractibilidad

Automatismo

Conductividad

Ponga el nombre de cada estructura del sistema de conduccién eléctrico.
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Ejercicio 1.3.
Complete las siguientes frases con el contenido adecuado.

El marcapasos fisiolégico del corazén es
. La frecuencia cardiaca aumenta por influencia del

sistema nervioso y desciende por el
. Cuando el marcapasos fisiolégico

del corazéon falla pueden aparecer ritmos ectépicos o de
gue salen a solucionar la ausencia de

ritmo  superior. Estos posibles ritmos ectépicos son el
que funciona entre

lat/min; el que funciona entre
lat/min, y el

que funciona entre lat/min. Aunque estos
ritmos ectdpicos también pueden originar arritmias graves, el mecanismo
qgue con mayor frecuencia origina arritmias letales se conoce con el
nombre de

2. Ejercicios tema 2.

Ejercicio 2.1.

Coloque cada derivacién en el lugar que valora del corazén, teniendo en
cuenta que las de fondo azul son periféricas y valoran el plano frontal, y las
de color claro son precordiales y valoran el plano horizontal.
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Ejercicio 2.2.

Indique qué electrodo se coloca en cada una de las posiciones que aparecen
en el dibujo.

Ejercicio 2.3.

¢Qué alteraciones electrocardiograficas pueden tener una especial relevan-
cia clinica para el paciente?

Ejercicio 2.4.

Complete la siguiente frase con el contenido adecuado.

Para monitorizar arritmias en monitorizacion continua, el electrodo verde se
coloca en el mismo lugar en el que colocamos y para
monitorizar signos de cardiopatia isquémica se coloca en el mismo lugar en
el que colocamos
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3. Ejercicios tema 3.

Ejercicio 3.1.

Localice en el dibujo las ondas P, Q, R, S, T y U; el complejo QRS; el punto
J, el espacio PRy los intervalos PR, QT y ST.

Ejercicio 3.2.

Responda verdadero (V) o falso (F) a las siguientes afirmaciones.

Afirmacion V|F

La onda P representa la repolarizacion de las auriculas

Una onda P es demasiado alta cuando mide mas de 2,5 mm de voltaje

Una onda P es demasiado ancha cuando mide mas de 2 cuadraditos

El QRS representa la despolarizacién ventricular

La onda Q es la primera onda que aparece en el QRS y puede ser positiva o
negativa

El QRS excesivamente es ancho cuando mide tres o mas cuadraditos pequefios

El QRS y la onda P tienen la misma morfologia en todas las derivaciones

El QRS es positivo cuando se aleja el impulso de esa derivacion

El intervalo PR o PQ representa el retardo del impulso realizado en el nodo AV

El intervalo PR o PQ debe medir de ancho entre 3 y 5 cuadrados pequeiios

El intervalo PR o PQ debe medir igual en todos los individuos

El punto J marca el inicio del espacio ST

El espacio STy la onda T representan la despolarizacion ventricular

La onda T debe ser siempre negativa en aVR y positiva en DIl en un ECG
normal

El intervalo QT representa el ciclo cardiaco auricular

El intervalo QT varia con la frecuencia cardiaca

La onda U aparece de forma habitual en el ECG
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Ejercicio 3.3.

Identifique las diferentes ondas en los electrocardiogramas siguientes.
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4. Ejercicio tema 4.

Ejercicio 4.1.

Calcule, de manera aproximada, el eje eléctrico de los siguientes electro-
cardiogramas:
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5. Ejercicios tema 5.

Ejercicio 5.1.

Complete las siguientes equivalencias:

1 min= cuadrados grandes = cuadrados pequefios.
1 cuadrado pequefio = segundos.

1 cuadrado grande = segundos = cm.

ls.= cuadrados grandes = cuadrados pequefios.

Para calcular la frecuencia cardiaca en ritmos regulares:

Dividimos entre el tiempo transcurrido entre dos QRS. Aunque
también podemos...

Dividir entre el nimero de cuadrados grandes que hay entre
dos QRS, o

Dividir entre el nimero de cuadrados pequefios que hay
entre dos QRS.

Para calcular la frecuencia cardiaca en ritmos irregulares podemos con-
tar...

30 cuadrados grandes = cm = ____s. y multiplicar por el
numero de QRS que haya en ese tiempo, 6

25 cuadrados grandes = cm =___ s.y multiplicar por el
numero de QRS que haya en ese tiempo para saber la FC, 6

20 cuadrados grandes = cm =___ s.y multiplicar por el

numero de s QRS que haya en ese tiempo.
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Ejercicio 5.2.

Calcule la frecuencia cardiaca, teniendo en cuenta que cada 5 cuadrados
grandes son un segundo, e identifique las diferentes ondas de los siguien-

tes electrocardiogramas.
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6. Ejercicios tema 6.

Ejercicio 6.1.

Responda verdadero (V) o falso (F) a las siguientes afirmaciones.

Afirmacion

Una onda P demasiado alta o ancha en D, puede ser secundaria a
crecimiento auricular

En los ritmos ventriculares no suele verse la onda P

La presencia de onda f nos indica que hay una fibrilacién auricular

En un ritmo auricular la P no aparece

Un PR > 0,20 s se debe a un tipo de bloqueo cardiaco

Un PR corto puede deberse a ritmos auriculares altos

La onda Q picuda aislada nos indica que existe una pericarditis
antigua

El QRS excesivamente ancho puede ser secundario a hipertrofia
ventricular izquierda

El QRS es positivo cuando se aleja el impulso de esa derivacion

Una onda Q > del 25% de la altura del QRS puede aparecer en un
infarto

Si una onda P no se sigue de QRS es porque hay un bloqueo de
rama

En algunos bloqueos el intervalo PR puede ser variable

En los bloqueos de rama es tipica la morfologia RsR’

Un QRS con morfologia Rs (positivo) en aVR es normal

El descenso del ST siempre es debido a cardiopatia isquémica

La onda T invertida y simétrica aparece por isquemia miocardica

El intervalo QT largo puede indicar patologia grave

La hiperpotasemia puede hacer que aparezca una onda U

El eje eléctrico es normal si el QRS es positivo en D,y aVF

La onda delta aparece en los bloqueos de tercer grado
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Ejercicio 6.2.

Calcule la frecuencia cardiaca de los siguientes registros e indique si existe
alguna irregularidad siguiendo, para ello, el esquema de interpretacién

estud

jado.
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7. Ejercicios tema 7.

Ejercicio 7.1.

Responda verdadero (V) o falso (F) a las siguientes afirmaciones.

Afirmacion

En los ritmos supraventriculares el QRS suele ser estrecho

Algunas arritmias auriculares pueden cursar con QRS ancho por
conduccién aberrante

En la taquicardia y bradicardia sinusal la onda P es diferente a la
normal

La arritmia sinusal es normal en gente joven

En el paro sinusal hay una pausa igual a dos ciclos RR completos

En el marcapasos migratorio todas las ondas P son iguales

El ritmo auricular y el nodal son ritmos de escape

En el ritmo auricular las ondas P son normales

El ritmo nodal puede tener ondas P retrogradas o carecer de ellas

Las extrasistoles nodales tienen el QRS ancho

Las ondas F son propias del fliter auricular con conduccion
variable o fija

En el fliter 2:1 la frecuencia cardiaca esta alrededor de 150
lat/min

El flater auricular y la fibrilacién auricular son ritmos emboligenos

La fibrilacion auricular tiene un ritmo regular y ondas f

Una taquicardia regular con QRS estrecho a mas de 160 lat/min es
una TSV sin P

La TSV puede deberse a reentradas antidromicas en el WPW

La TSV puede deberse a reentradas nodales y a taquicardia
auricular paroxistica
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Ejercicio 7.2.

Identifique en los siguientes registros las arritmias supraventriculares que
aparezcan siguiendo, para ello, el esquema de interpretacion estudiado.
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Ejercicio 7.3.

Utilizando el siguiente resumen identifique las arritmias supraventricu-
lares graves que aparecen a continuacion.
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TSV Fibrilacion Fluter Fltiter conduccion
Auricular Auricular variable
Ritmo regular Ritmo irregular Ritmo regular Ritmo irregular
Fc> 160 Ondas f Ondas F Ondas F
¢Ondas P FC=150
normales?
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TSV Fibrilacion Flater Fluter conduccién
Auricular Auricular variable
Ritmo regular Ritmo irregular Ritmo regular Ritmo irregular
Fc> 160 Ondas f Ondas F Ondas F
¢Ondas P FC=150
normales?
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TSV Fibrilacién Flater Fluter conduccion
Auricular Auricular variable
Ritmo regular Ritmo irregular Ritmo regular Ritmo irregular
Fc > 160 Ondas f Ondas F Ondas F
éOndas P FC =150
normales?
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8. Ejercicios tema 8.

Ejercicio 8.1.

Responda verdadero (V) o falso (F) a las siguientes afirmaciones.

Afirmacion

En los ritmos ventriculares el QRS es habitualmente ancho

Todos los ritmos con QRS ancho son ventriculares

Las extrasistoles ventriculares con onda P se dice que son de
fusion

Los ritmos ventriculares son menos graves que los supraven-
triculares

Las extrasistoles ventriculares mas graves son las que presenta R
sobreT

Un ritmo regular de QRS ancho entre 60 y 100 lat/min es una
taquicardia ventricular

Un ritmo regular de QRS ancho a 40 lat/min es un ritmo
ideoventricular

La taquicardia ventricular puede tener diferentes morfologias

Una taquicardia con QRS ancho y ritmo irregular puede ser debida
aunaFA

Una reentrada ortodrémica de un WPW puede confundirse con
una TV

En la fibrilacion ventricular hay un ritmo cadtico sin ondas
definidas

A la ausencia de latido la llamamos asistolia

En la asistolia ventricular hay QRS sin onda P

El bloqueo completo de rama derecha (BRD) puede aparecer en
personas sanas

El BRD con elevacidn del ST caracterizan al sindrome de Brugada

El bloqueo de rama izquierda (BRI) se debe a patologia cardiaca

En el BRI puede aparecer RR’ en V1-V2

Los hemibloqueos de rama izquierda cursan con QRS ancho

La desviacion del eje eléctrico es la principal caracteristica de los
hemibloqueos de rama izquierda
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Ejercicio 8.2.

Identifigue en los siguientes registros las arritmias que aparezcan,
teniendo en cuenta que pueden ser ventriculares o supraventriculares y
gue puede aparecer mds de una alteracion en el mismo paciente.
Recuerde que habitualmente los ritmos supraventriculares se asocian a
QRS estrecho y los ventriculares a QRS ancho.
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9. Ejercicios tema 9.

Ejercicio 9.1.

Responda verdadero (V) o falso (F) a las siguientes afirmaciones.

Afirmacion

En el bloqueo de primer grado el PR es menor de 0,20 s.

Los bloqueos de segundo grado son incompletos

El fendmeno de Wenckebach se da en los bloqueos de segundo
grado Mobitz 1

En los bloqueos de segundo grado Mobitz 2 el ritmo es regular
siempre

El PR es regular en los bloqueos de tercer grado

Los bloqueos de tercer grado requieren de un ritmo de escape

El QRS es ancho en los ritmos de escape nodal
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Ejercicio 9.2.

Utilizando el esquema de interpretacion estudiado, identifique los blo-
queos que aparecen en los siguientes 15 registros.
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10. Ejercicios tema 10.

Ejercicio 10.1.

Responda verdadero (V) o falso (F) a las siguientes afirmaciones.

Afirmacion VI|F

Los signos de cardiopatia isquémica hay que buscarlos en las derivaciones
periféricas

El ECG normal sélo valora adecuadamente problemas isquémicos de ventri-
culo izquierdo

La cara inferior del corazén se mira en Dy, Dy, y aVL

Una onda T invertida asimétrica es un signo de isquemia

La elevacion del ST es un signo de lesién epicardica

Hay descensos del ST producidos por angor hemodinamico

La onda Q picuda mayor de 25% de la altura de la onda R indica una necrosis

El ST elevado o descendido menos de 2 mm en precordiales es patoldgico

Los signos de cardiopatia isquémica son dificilmente cuando hay bloqueos de
rama

La unica manifestacion que queda en infartos antiguos es la onda T invertida

La morfologia Rs en aVR o V; puede indicar la presencia de un infarto

Para ver una cardiopatia isquémica de ventriculo derecho se debe hacer el
ECG hacia la derecha

Las derivaciones V;-Vg pueden confirmar la presencia de infartos posteriores

La determinacién de enzimas cardiacas puede ser la Unica forma de objetivar
un infarto

Ejercicio 10.2.

Aunque lo mas adecuado es buscar los signos de cardiopatia isquémica en
electrocardiogramas completos, valore si aparecen en los siguientes
registros correspondientes a diferentes derivaciones y pacientes. Busque
ondas T simétricas invertidas o dicuminadas (altas), elevacidon o descenso
del ST, u ondas Q patroldgicas.

il
bt

P
I

il
i
[
!
)

M
.
e

9

238



MANUAL DE ELECTROCARDIOGRAFIA PARA ENFERMERIA [

Ejercicio 10.3.

Analice los electrocardiogramas siguientes (ritmo, eje eléctrico) identifi-
cando posibles signos de cardiopatia isquémica. Busque ondas T simé-
tricas invertidas o dicuminadas (altas), elevacién o descenso del ST, u on-
das Q patoldgicas en las siguientes parejas: Di-aVL, D;-Dy-aVF, Vi-V,, V3-V,,
Vs-Ve (NOTA: En aVR la T es negativa y en V; las T pueden ser negativas).
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11. Ejercicios tema 11.

Ejercicio 11.1.

Responda verdadero (V) o falso (F) a las siguientes afirmaciones.

Afirmacion

La onda P > de 2,5 mm de voltaje en D, indica un crecimiento auri-
cular derecho (CAD)

Una onda P mellada en V, indica un CAD

Una onda P de duracion > 0,12 s en D, indica un crecimiento auri-
cular izquierdo (CAl)

Una onda P cuyo componente positivo es > de 1,5 mm en V; indica
un CAI

En el crecimiento ventricular derecho (CVD) el QRS en V, la onda R
es mayor quelaS

En el CVD suele haber desviacion del eje a la derecha

En el CVD las ondas S en V, y las R en V; suelen estar aumentadas
de altura

Las alteraciones de la repolarizacion son infrecuentes en el CVD

En el EPOC es frecuente la presencia de un crecimiento ventricular
izquierdo (CVI)

En el CVI suele haber desviacion del eje a la izquierda

Los crecimientos auriculares a veces se asocian a los ventriculares
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Ejercicio 11.2.

Interpreta los siguientes electrocardiogramas, identificando los signos de
crecimiento auricular y/o ventricular.
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12. Ejercicios tema 12.

Ejercicio 12.1.

Coloque en la columna de la derecha la/s situacién/es que apa-
recen a continuacién teniendo en cuenta las alteraciones electro-
cardiograficas que producen.

Wolff-Parkinson-White, Marcapasos, Hipercalcemia,
Hipocalcemia, Lown-Ganong-Levine (LGL), Preexcitacion tipo
Mahaim, Hiperpotasemia, Intoxicacidn digitalica,
Hipopotasemia, Pericarditis

Acortamiento del QT ‘ ’ ‘

Alargamiento de QT ‘ ‘ ‘

Onda delta ‘ ’ ‘

Espica ‘ ‘ ‘

PR corto | | |

QRS ancho ‘ ‘ ‘

Ondas T altas picudas ‘ ’ ‘

Elevacion del ST en silla de
montar

Descenso del ST como cubeta ‘ ‘ ‘

Desaparicion de la onda P ‘ ’ ‘
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Ejercicio 12.2.

Identifique las alteraciones electrocardiograficas que aparecen

en los siguientes registros.
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13. Ejercicios tema 13.

Ejercicio 13.1.

Utilizando los cuadros resumen, identifique las arritmias o signos
de cardiopatia isquémica que aparecen en los registros electro-
cardiograficos siguientes teniendo en cuenta que puede haber
mas de una alteracion en cada ECG.
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14. Ejercicios tema 14.

Ejercicio 14.1.

Indique la accidn de cada farmaco (antiarritmico, analgésico, cateco-
lamina,...), el tipo de fluido requerido marcando con una cruz, asi como
aquellas observaciones de conservacion o administracién a tener en cuen-
ta.

FARMACO ACCION SSF | SG5% | Observaciones

ADENOSINA

ADRENALINA

AMIODARONA

ATP

ATROPINA

BRETILIO

CLORURO MORFICO

DIGOXINA

DOBUTAMINA

DOPAMINA

FENITOINA

FLECAINIDA

FLUMACENIL

HIDRALACINA

ISOPROTERENOL

LABETALOL

LIDOCAINA

MIDAZOLAN

NITROGLICERINA

NITROPRUSIATO

PROCAINAMIDA

PROPAFENONA

SULFATO DE Mg

URAPIDIL

VERAPAMIL
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Ejercicio 14.2.

Indique el tratamiento inicial recomendado en las siguientes
situaciones, sin indicar dosis de farmacos:

Situacion Trat? eléctrico Trat? farmacolégico

Asistolia

Blogueo AV de 22 grado
Mobitz | y paciente estable

Bloqueo AV de tercer grado
con paciente inestable

Bloqueo AV de tercer grado
con QRS ancho y paciente
estable

FA rapida con paciente
estable sin evidencia de
insuf. cardiaca

FA rapida con paciente
estable y evidencia de insuf.
cardiaca

FA rapida con paciente
inestable

Fibrilacion ventricular

Fluter auricular rapido con
paciente inestable

Taq supraventricular con
paciente estable

Taq supraventricular con
paciente inestable

Tag ventricular con pulso y
paciente estable

Taq ventricular con pulso y
paciente inestable

Taq ventricular sin pulso

Torsade de Pointes con
paciente estable

Torsade de Pointes con pulso
y paciente inestable

Torsade de Pointes sin pulso
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1. Ejercicios tema 1.

Ejercicio 1.1. Una con flechas las caracteristicas de las células cardiacas con el nombre
de las mismas.

Capacidad de despolarizarse Cronotropismo
ante la llegada de un estimulo

Excitabilidad

Capacidad de transmitir Inotropismo
potenciales de accion

Contractibilidad

Capacidad para no responder a Batmotropismo
estimulos
Capacidad de acortamiento Dromotropismo

mediante fuerza o tension

O o

Capacidad de generar impulsos Refractariedad
propios

Ejercicio 1.2. Ponga el nombre de cada estructura del sistema de conduccidn eléctrico.

Nédulosinusal Haces internodales

Rama izquierda
anterosuperior

Rama izquierda
posteroinferior

Ramificacionesde Purkinje

Ejercicio 1.3. Complete las siguientes frases con el contenido adecuado.

El marcapasos fisioldgico del corazén es NODULO SINUSAL. La frecuencia cardiaca
aumenta por influencia del sistema nervioso SIMPATICO y desciende por el
PARASIMPATICO O VAGO. Cuando el marcapasos fisioldgico del corazén falla pueden
aparecer ritmos ectopicos o de ESCAPE que salen a solucionar la ausencia de ritmo
superior. Estos ritmos ectdépicos son el AURICULAR que funciona entre 70-75 lat/min;
el NODAL O DE LA UNION que funciona entre 40-60 lat/min, y el VENTRICULAR que
funciona entre 30-40 lat/min. Aunque estos ritmos ectdpicos también pueden originar
arritmias graves, el mecanismo que con mayor frecuencia origina arritmias letales se
conoce como REENTRADA.
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2. Ejercicios tema 2.

Ejercicio 2.1. Coloque cada derivacidn en el lugar que valora del corazén, teniendo en
cuenta que las de fondo azul son periféricas y valoran el plano frontal y las de color claro
son precordiales y valoran el plano horizontal.

Ejercicio 2.2. Indique qué electrodo se coloca en cada una de las posiciones que
aparecen en el dibujo.

Ejercicio 2.3. ¢{Qué alteraciones electrocardiograficas pueden tener una especial
relevancia clinica para el paciente?

Las bradi y taquiarritmias, por poder provocar signos de bajo gasto cardiaco, los signos
de cardiopatia isquémica, las arritmias de complejo ancho (generalmente ventriculares)
y las arritmias emboligenas (FA y fluter auricular).

Ejercicio 2.4. Complete la siguiente frase con el contenido adecuado.

Para monitorizar arritmias en monitorizacién continua, el electrodo verde se coloca en el

mismo lugar en el que colocamos V1 y para monitorizar signos de cardiopatia isquémica
se coloca en el mismo lugar en el que colocamos V4 6 V6.
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8. Ejercicios tema 3.

Ejercicio 3.1. Localice en el dibujo las ondas P, Q, R, S, Ty U; el complejo QRS; el punto

J, el espacio PRy los intervalos PR, QT y ST.
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Ejercicio 3.2. Responda verdadero (V) o falso (F) a las siguientes afirmaciones.

Afirmacion F
La onda P representa la repolarizacién de las auriculas X
Una onda P es demasiado alta cuando mide mas de 2,5 mm de voltaje

Una onda P es demasiado ancha cuando mide mas de 2 cuadraditos X
El QRS representa la despolarizacién ventricular

La onda Q es la primera onda que aparece en el QRS y puede ser positiva o X
negativa

El QRS excesivamente es ancho cuando mide tres o mas cuadraditos
pequeiios

El QRS y la onda P tienen la misma morfologia en todas las derivaciones X
El QRS es positivo cuando se aleja el impulso de esa derivacion X
El intervalo PR o PQ representa el retardo del impulso realizado en el nodo AV

El intervalo PR o PQ debe medir de ancho entre 3 y 5 cuadrados pequeiios

El intervalo PR o PQ debe medir igual en todos los individuos X
El punto J marca el inicio del espacio ST

El espacio ST y la onda T representan la despolarizacion ventricular

La onda T debe ser siempre negativa en aVR y positiva en DIl en un ECG
normal

El intervalo QT representa el ciclo cardiaco auricular X
El intervalo QT varia con la frecuencia cardiaca

La onda U aparece de forma habitual en el ECG X

2907




Ejercicio 3.3. Identifique las diferentes ondas en los electrocardiogramas siguientes.
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4. Ejercicio tema 4.

Ejercicio 4.1. Calcule, de manera aproximada, el eje eléctrico de los siguientes electro-
cardiogramas:

-602 -15¢ +30° -300 +90° +60° -302 +902
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5. Ejercicios tema 5.

Ejercicio 5.1.

Complete las siguientes equivalencias:

1 min = 300 cuadrados grandes = 1500 cuadrados pequefios.
1 cuadrado pequeiio = 0,04 segundos.

1 cuadrado grande = 0,20 segundos = 0,5 cm.

1s. =5 cuadrados grandes = 25 cuadrados pequenos.

Para calcular la frecuencia cardiaca en ritmos regulares:

Dividimos 60 entre el tiempo transcurrido entre dos QRS. Aunque también podemaos...
Dividir 300 entre el nimero de cuadrados grandes que hay entre dos QRS, o

Dividir 1500 entre el numero de cuadrados pequeios que hay entre dos QRS.

Para calcular la frecuencia cardiaca en ritmos irregulares podemos contar...

30 cuadrados grandes =15 cm =6 s. y multiplicar por 10 el nimero de QRS que haya
en ese tiempo, 6

25 cuadrados grandes =12,5 cm =5 s. y multiplicar por 12 el nimero de QRS que haya
en ese tiempo para saber la FC, 6

20 cuadrados grandes =10 cm =4 s. y multiplicar por 15 el nimero de s QRS que haya
en ese tiempo.

Ejercicio 5.2. Calcule la frecuencia cardiaca e identifique las diferentes ondas de los
siguientes electrocardiogramas. (NOTA: Es posible que las frecuencias cardiacas no
coincidan exactamente si las mide con una regla, dado que al editar el libro es posible
que el tamafo del registro electrocardiografico haya sido modificado y no coincida con
su tamafio real).
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6. Ejercicios tema 6.

Ejercicio 6.1. Responda verdadero (V) o falso (F) a las siguientes afirmaciones.

Afirmacion \Y

Una onda P demasiado alta o ancha en D, puede ser secundaria a crecimiento | X

auricular

En los ritmos ventriculares no suele verse la onda P X

La presencia de onda f nos indica que hay una fibrilacion auricular X

En un ritmo auricular la P no aparece

Un PR > 0,20 s se debe a un tipo de bloqueo cardiaco X

Un PR corto puede deberse a ritmos auriculares altos

>

La onda Q picuda aislada nos indica que existe una pericarditis antigua

>

El QRS excesivamente ancho puede ser secundario a hipertrofia ventricular
izquierda

El QRS es positivo cuando se aleja el impulso de esa derivacion

Una onda Q > del 25% de la altura del QRS puede aparecer en un infarto X

Si una onda P no se sigue de QRS es porque hay un bloqueo de rama

En algunos bloqueos el intervalo PR puede ser variable X

En los bloqueos de rama es tipica la morfologia RsR’ X

Un QRS con morfologia Rs (positivo) en aVR es normal

>

El descenso del ST siempre es debido a cardiopatia isquémica

La onda T invertida y simétrica aparece por isquemia miocardica X

El intervalo QT largo puede indicar patologia grave X

La hiperpotasemia puede hacer que aparezca una onda U

El eje eléctrico es normal si el QRS es positivo en D,y aVF X

La onda delta aparece en los bloqueos de tercer grado
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Ejercicio 6.2. Calcule la frecuencia cardiaca de los siguientes registros e indique si
existe alguna irregularidad siguiendo, para ello, el esquema de interpretacién
estudiado. (NOTA: Es posible que las frecuencias cardiacas no coincidan exactamente
si las mide con una regla, dado que al editar el libro es posible que el tamafio del
registro electrocardiografico haya sido modificado y no coincida con su tamafio real).

1. Ritmo irregular a 140 lat/min. (taquicardia). Ausencia de ondas P (las ondas que se
aprecian son las T, observe como estan a la misma distancia del QRS precedente).
Anchura del QRS en el limite (0,12 s). ST descendido,

2. Ritmo irregular por latido adelantado (séptimo) a 90 lat/min. Onda P, PR y QRS
normales. El latido adelantado carece de onda P.

3. Ritmo regular a 43 lat/min. (bradicardia). Onda P, PR y QRS normales.

4. Ritmo regular a 46 lat/min. (bradicardia). Onda P de voltaje (altura) superior a 2,5
mm y duracién superior a 0,12 s (3 cuadrados pequefios. QRS normales. PR
alargado (0’32 s.).

5. Ritmo regular a 167 lat/min. (taquicardia). Ondas P inapreciables (con frecuencias
tal altas la P puede coincidir con la T anterior y pasar desapercibida). QRS normal.
ST descendido.

6. Ritmo regular a 75 lat/min. Onda P dicrota (doble) y de duracién > 0,12 s. propio de
un crecimiento auricular izquierdo. PR normal. QRS ancho (0’18 s.).

7. Ritmo regular a 75 lat/min. Ondas P aisladas con PR irregular. QRS normal. Antes
de cada QRS espicula de marcapasos.

8. Ritmo regular. Frecuencia cardiaca auricular (ondas P) a 125 lat/min. Frecuencia
cardiaca ventricular (QRS) a 33 lat/min. PR variable (disociacion auriculoventri-
cular). Onda Q patoldgica.

9. Ritmo regular a 75 lat/min. Ondas P, PR y QRS normales.

10. Ritmo regular a 214 lat/min. Ondas P no visibles, QRS ancho.
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7. Ejercicios tema 7.

Ejercicio 7.1. Responda verdadero (V) o falso (F) a las siguientes afirmaciones.

Afirmacion Vv
En los ritmos supraventriculares el QRS suele ser estrecho X
Algunas arritmias auriculares pueden cursar con QRS ancho por conduccion | X
aberrante

En la taquicardia y bradicardia sinusal la onda P es diferente a la normal

La arritmia sinusal es normal en gente joven X
En el paro sinusal hay una pausa igual a dos ciclos RR completos

En el marcapasos migratorio todas las ondas P son iguales

El ritmo auricular y el nodal son ritmos de escape X
En el ritmo auricular las ondas P son normales

El ritmo nodal puede tener ondas P retrégradas o carecer de ellas X
Las extrasistoles nodales tienen el QRS ancho

Las ondas F son propias del fluter auricular con conduccidn variable o fija X
En el fliter 2:1 la frecuencia cardiaca esta alrededor de 150 lat/min X
El flater auricular y la fibrilacion auricular son ritmos emboligenos X
La fibrilacion auricular tiene un ritmo regular y ondas f

Una taquicardia regular con QRS estrecho a mas de 160 lat/min es una TSV sin | X
P

La TSV puede deberse a reentradas antidromicas en el WPW

La TSV puede deberse a reentradas nodales y a taquicardia auricular aproxis- | X

tica

Ejercicio 7.2. Identifique en los siguientes registros las arritmias supraventriculares que
aparezcan siguiendo, para ello, el esquema de interpretacién estudiado. (NOTA: Es
posible que las frecuencias cardiacas no coincidan exactamente si las mide con una re-
gla, dado que al editar el libro es posible que el tamafo del registro electrocardio-

grafico haya sido modificado y no coincida con su tamafio real).

1. Ritmo regular a 187 lat/min. Ondas P no visibles. QRS normal. (Taquicardia su-

praventricular).

2. Ritmo irregular. Frecuencia cardiaca auricular (ondas F) regular a 300 lat/min.
aproximadamente. Frecuencia cardiaca ventricular (QRS) a 144 lat/min. (Flater

de conduccidén variable).

3. Ritmo irregular a 60 lat/min. Onda P ausente en 22 y 42 |atido. PR y QRS nor-

males. (Extrasistolia nodal bigeminada: Parasistolia).

4. Ritmo regular a 167 lat/min. Ondas P no visibles. QRS normal. ST descendido

(Taquicardia supraventricular).

5. Ritmo regular. Frecuencia cardiaca auricular aproximada (ondas F) a 300
lat/min. Frecuencia cardiaca ventricular (QRS) a 150 lat/min. QRS normal. (FIu-

ter auricular)
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10.

11.

12.

13.

14.
15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

Ritmo irregular a 60 lat/min. por ausencia de un ciclo completo. La distancia RR
es igual a dos ciclos completos. Onda P, PR y QRS normales. (Blogueo sinusal o
sinoauricular).

Ritmo irregular a 110 lat/min. Ondas P no visibles (ondas f). QRS en ocasiones
ancho. (Fibrilacién auricular).

Ritmo regular a 43 lat/min. Ondas P, PR y QRS normales. Ondas T altas y
simétricas (Bradicardia sinusal). Habria que valorar el ECG completo para
determinar la importancia de la altura de las ondas T.

Ritmo regular. Frecuencia cardiaca auricular aproximada (ondas F) a 300
lat/min. Frecuencia cardiaca ventricular (QRS) a 75 lat/min. QRS normal. (Flater
auricular).

Ritmo irregular a 110 lat/min. Latidos normales en todas sus deflexiones,
seguidos de latidos adelantados supraventriculares, a los que no se les aprecia
la onda P, probablemente por coincidencia con la T del latido precedente. Dificil
discernir si se trata de latidos auriculares o nodales (Parasistolia).

Ritmo regular a 187 lat/min. Ondas P no visibles. QRS normal. (Taquicardia
supraventricular).

Ritmo irregular a 80 lat/min. Latidos normales en todas sus deflexiones
seguidos con cadencia fija (cada 3) por latidos adelantados con onda P de dife-
rente morfologia. (Extrasistolia auricular trigeminada: Parasistolia auricular).
Ritmo regular a 75 lat/min. Ondas P, PR y QRS normales. (Ritmo sinusal nor-
mal).

Ritmo irregular a 70 lat/min. Ondas P, PR y QRS normales. (Arritmia sinusal).
Ritmo irregular a 60 lat/min. por ausencia de un ciclo completo. La distancia RR
es mayor a dos ciclos completos. Onda P, PR y QRS normales. (Paro sinusal).
Ritmo irregular a 60 lat/min. Ondas P, PR y QRS normales, seguidos de forma
aislada (49) de latido prematuro auricular. (Extrasistole auricular). La onda P es
isodifasica y grande, y la T y QRS negativos probablemente por tratarse de V1,
en cuyo caso podria haber un crecimiento auricular.

Ritmo regular. Frecuencia cardiaca auricular aproximada (ondas F) a 214
lat/min. Frecuencia cardiaca ventricular (QRS) a 58 lat/min. QRS normal. (Fluter
auricular).

Ritmo irregular a 120 lat/min. con presencia de ondas f y QRS estrecho (Fibrila-
cién auricular).

Ritmo irregular con frecuencia cardiaca auricular (ondas F) a 300 lat/min.
aproximadamente y frecuencia cardiaca ventricular a 140 lat/min. y QRS
estrecho (Fluter auricular de conduccién variable).

Ritmo irregular a unos 70 lat/min. con latido adelantado sin onda P previa al
QRS (P retrégrada). (Extrasistole nodal o de la unidn). El ST esta descendido por
lo que habria que buscar en todo el ECG alteraciones en la repolarizacion.
Ritmo regular a unos 60 lat/min. con QRS estrecho y sin onda P delante de QRS,
pero si retrégrada (Ritmo nodal o de la union). La onda T es negativa por lo que
habria que mirar todo el ECG para valorar su significacion.
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Ejercicio 7.3. Utilizando el siguiente resumen identifique las arritmias que aparecen a
continuacién.

e TSV:4,5,612

e Fluter auricular: 2, 9

e Fibrilacién auricular: 1, 3, 6, 8, 10, 11

e Fluter de conduccidn variable: 7, 13

8. Ejercicios tema 8.

Ejercicio 8.1. Responda verdadero (V) o falso (F) a las siguientes afirmaciones.

Afirmacion V| F
En los ritmos ventriculares el QRS es habitualmente ancho X
Todos los ritmos con QRS ancho son ventriculares X
Las extrasistoles ventriculares con onda P se dice que son de fusién X
Los ritmos ventriculares son menos graves que los supraventriculares X
Las extrasistoles ventriculares mas graves son las que presenta R sobre T X

Un ritmo regular de QRS ancho entre 60 y 100 lat/min es una taquicardia X
ventricular

Un ritmo regular de QRS ancho a 40 lat/min es un ritmo ideoventricular X

La taquicardia ventricular puede tener diferentes morfologias X
Una taquicardia con QRS ancho y ritmo irregular puede ser debida a una FA X
Una reentrada ortodrémica de un WPW puede confundirse con una TV X
En la fibrilacion ventricular hay un ritmo caético sin ondas definidas X

A la ausencia de latido la llamamos asistolia X

En la asistolia ventricular hay QRS sin onda P X
El bloqueo completo de rama derecha (BRD) puede aparecer en personas | X
sanas

El BRD con elevacion del ST caracterizan al sindrome de Brugada X

El bloqueo de rama izquierda (BRI) se debe a patologia cardiaca X

En el BRI puede aparecer RR’ en V1-V2 X
Los hemibloqueos de rama izquierda cursan con QRS ancho X
La desviacion del eje eléctrico es la principal caracteristica de los hemiblo- | X
queos de rama izquierda

Ejercicio 8.2. Identifique en los siguientes 25 registros las arritmias que aparezcan,
teniendo en cuenta que pueden ser ventriculares o supraventriculares y que puede
aparecer mas de una alteracién en el mismo paciente. (NOTA: Es posible que las
frecuencias cardiacas no coincidan exactamente si las mide con una regla, dado que al
editar el libro es posible que el tamafio del registro electrocardiografico haya sido
modificado y no coincida con su tamafio real).

1. Bloqueo sinusal o sinoauricular (ausencia de un latido completo con una pausa
igual a dos ciclos RR completos) a 50 lat/min.

2. Ritmo sinusal a 80 lat/min. con extrasistole ventricular (latido adelantado sin onda
P y con QRS ancho).
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10.

11.

12.

13.

14.
15.

16.

17.
18.
19.
20.
21.
22.
23.

24,
25.

Taquicardia ventricular a 214 lat/min (ritmo regular con QRS ancho a mas de 100
lat/min.).

Fldter de conduccion variable a 300 lat/min las auriculas (ondas F) y a 60 lat/min.
los ventriculos (ritmo irregular con ondas F).

Asistolia ventricular (latido ventricular agdnico y actividad auricular residual).

Ritmo ideoventricular a 33 lat/min.

Ritmo sinusal a 70 lat/min. con extrasistole o complejo auricular prematuro (latido
adelantado con onda P y QRS estrecho).

Bigeminismo a 90 lat/min (alternancia de latidos normales con otros adelantados
ventriculares de complejo ancho).

Fibrilacion auricular a 100 lat/min (ritmo irregular y ausencia de P con ondas f) con
extrasistoles ventriculares multifocales (1, 2 y 3) y supraventricular (4).

Fibrilacion ventricular de grano grueso (ritmo cadtico ventricular en el que no se
distingue ningun tipo de ondas).

Ritmo sinusal a 90 lat/min con extrasistole nodal o de la unién (latido adelantado
con QRS estrecho y sin onda P).

Fibrilacion auricular (ritmo irregular con ondas f). Bloqueo de rama derecha (RR’ en
derivaciones derechas y S empastada en izquierdas). ST descendido en V2, por lo
que habria que ver el ECG completo para determinar el motivo.

Paro sinusal con extrasistole de escape nodal (pausa diferente a dos ciclos
completos en la que aparece un latido de QRS estrecho y sin onda P) a 80 lat/min.
Arritmia sinusal (ritmo irregular con todo lo demdas normal) a 70 lat/min.

Ritmo sinusal a 70 lat/min con extrasistole ventricular (latido adelantado con QRS
ancho y sin onda P). La morfologia RR’ en un QRS estrecho podria suponer la
presencia de un bloqueo incompleto de rama.

Arritmia sinusal (ritmo irregular con ondas P) a 100 lat/min. Extrasistole ventricular
(latido adelantado ancho son onda P). Bloqueo de rama derecha (RR’ en
derivaciones derechas y S empastada en izquierdas).

Fibrilacion ventricular de trazado grueso.

Taquicardia ventricular a 187 lat/min.

Ritmo nodal o de la unién (ritmo regular sin ondas P y QRS estrecho) a 50 lat/min.
Ritmo sinusal a 90 lat/min con extrasistoles ventriculares multifocales.

Asistolia ventricular (linea plana con ondas P regulares).

Fibrilacion ventricular de grano fino.

Trigeminismo (extrasistoles ventriculares cada tres latidos) en paciente con taqui-
cardia supraventricular a 210 lat/min.

Taquicardia ventricular a 136 lat/min.

Fibrilacion ventricular de grano grueso.
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9.

Ejercicios tema 9.

Ejercicio 9.1. Responda verdadero (V) o falso (F) a las siguientes afirmaciones.

Afirmacion V|F

En el bloqueo de primer grado el PR es menor de 0,20 s.

Los bloqueos de segundo grado son incompletos

x

El fendmeno de Wenckebach se da en los bloqueos de segundo grado Mobitz | X

1

En los bloqueos de segundo grado Mobitz 2 el ritmo es regular siempre X
El PR es regular en los bloqueos de tercer grado X
Los bloqueos de tercer grado requieren de un ritmo de escape X

El QRS es ancho en los ritmos de escape nodal X

Ejercicio 9.2. Utilizando el esquema de interpretacion estudiado, identifique los
bloqueos que aparecen en los siguientes 15 registros. (NOTA: Es posible que las
frecuencias cardiacas no coincidan exactamente si las mide con una regla, dado que al
editar el libro es posible que el tamafio del registro electrocardiografico haya sido
modificado y no coincida con su tamafio real).

1.

10.

Bloqueo AV segundo grado, Mobitz II: Intervalo PR constante, tercera onda P no
conduce (sin QRS). Bloqueo AV de primer grado (PR = 0,24). FC 60 lat/min. ST
descendido y QRS con morfologia Rr’ por posible bloqueo de rama (deberia
valorarse en el ECG completo).

Blogueo AV primer grado: PR largo (0’32 seg.). Todas las ondas P conducen pero
tienen una duracion y voltaje superiores a los normales. Bradicardia a 48 lat/min.
Posible crecimiento auricular.

Bloqueo AV segundo grado, Mobitz Il (2:1). Fc auricular: 100 lat/min y FC ventri-
cular a 50 lat/min.

Bloqueo AV completo o de tercer grado: Disociacion auriculo-ventricular (PR
variable). FC auricular: 125 lat/min y FC ventricular: 33 lat/min. Onda Q patoldgica
por posible cardiopatia isquémica que puede ser la causa del bloqueo.

Bloqueo AV segundo grado, Mobitz I: Alargamiento progresivo del intervalo PR
hasta que una onda P no conduce (fenémeno de Wenckebach). Fc 50 lat/min. T
invertidas (habria que mirar el ECG completo para valorar su significacion).

Bloqueo AV segundo grado, Mobitz I. Fc 60 lat/min.

Bloqueo AV de primer grado (PR=0"24 s.). Fc 71 lat/min.

Bloqueo AV segundo grado, Mobitz Il (2:1). Fc auricular: 68 lat/min. y Fc ventricular
34 lat/min.

Bloqueo AV completo o de tercer grado: Podria parecer un bloqueo AV de segundo
grado 4:1, pero si nos fijamos detenidamente observamos que el primer PR es algo
mas corto. En estos casos, para evitar errores es importante realizar una tira larga
de ECG. Fc auricular 93 lat/min. y Fc ventricular 23 lat/min. Hay una elevacién del
ST, cuya valoracidn deberia hacerse con un ECG completo.

Bloqueo AV completo o de tercer grado. Fc auricular 75 lat/min. y Fc ventricular 43
lat/min. Hay un descenso del ST, cuya valoracién deberia hacerse con un ECG
completo.
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11. Blogueo AV segundo grado, Mobitz I. Fc auricular 88 lat/min. y Fc ventricular 77
lat/min. Hay una onda QS, cuya valoracion deberia hacerse con un ECG completo.

12. Bloqueo AV segundo grado, Mobitz Il (2:1). Fc auricular 68 lat/min. y Fc ventricular
34 lat/min.

13. Bloqueo AV segundo grado, Mobitz I. Fc auricular 88 lat/min. y Fc ventricular 70
lat/min.

14. Blogueo AV de primer grado (PR=0"28 s.) a 60 lat/min.

15. Bloqueo AV segundo grado, Mobitz I. Fc auricular 88 lat/min. y Fc ventricular 70
lat/min. Hay una onda QS, cuya valoracién deberia hacerse con un ECG completo.

10. Ejercicios tema 10.

Ejercicio 10.1. Responda verdadero (V) o falso (F) a las siguientes afirmaciones.

Afirmacion V|F
Los signos de cardiopatia isquémica hay que buscarlos en las derivaciones X
periféricas

El ECG normal sélo valora adecuadamente problemas isquémicos de | X
ventriculo izquierdo

La cara inferior del corazén se mira en Dy, D y aVL X
Una onda T invertida asimétrica es un signo de isquemia X
La elevacidn del ST es un signo de lesion epicardica X
Hay descensos del ST producidos por angor hemodinamico X

La onda Q picuda mayor de 25% de la altura de la onda R indica una necrosis X

El ST elevado o descendido menos de 2 mm en precordiales es patolégico X

Los signos de cardiopatia isquémica son dificilmente cuando hay bloqueos de | X
rama

La Unica manifestacion que queda en infartos antiguos es la onda T invertida X

La morfologia Rs en aVR o V; puede indicar la presencia de un infarto X

Para ver una cardiopatia isquémica de ventriculo derecho se debe hacer el | X
ECG hacia la derecha

Las derivaciones V;-Vg pueden confirmar la presencia de infartos posteriores X

La determinacidon de enzimas cardiacas puede ser la tinica forma de objetivar | X
un infarto

Ejercicio 10.2. Aunque lo mds adecuado es buscar los signos de cardiopatia isquémica
en electrocardiogramas completos, valore si aparecen en los siguientes registros
correspondientes a diferentes derivaciones y pacientes. Busque ondas T simétricas
invertidas o dicuminadas (altas), elevacién o descenso del ST, u ondas Q patoldgicas.

1. Lesion subendocardica (ST descendido) en paciente con taquicardia supraventri-
cular por probable angor hemodindmico.
Lesidn epicardica (ST elevado) con onda Q patoldgica.
Necrosis (Onda Q > 25% de la onda R) mas posible lesion subendocérdica (ST
levemente descendido).

4. ECG sin signos de cardiopatia isquémica. La onda T esta invertida pero es asimé-
trica, algo propio de la sobrecarga cardiaca.
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ECG sin signos de cardiopatia isquémica. RR’ en V1 por posible bloqueo de rama
derecha.

Lesion subendocardica (ST descendido).

Necrosis (Onda Q > 25% de la onda R) mas lesidn epicardica (ST elevado).

ECG sin signos de cardiopatia isquémica (la T en aVR suele ser negativa pero
ademas es asimétrica).

Ejercicio 10.3. Analice los electrocardiogramas siguientes (ritmo, eje eléctrico) identifi-
cando posibles signos de cardiopatia isquémica. (NOTA: Es posible que las frecuencias
cardiacas no coincidan exactamente si las mide con una regla, dado que al editar el
libro es posible que el tamafio del registro electrocardiografico haya sido modificado y
no coincida con su tamaiio real).

1.

10.

Ritmo sinusal a 83 lat/min. Eje eléctrico normal (+909). Lesidn epicardica (ST
elevado) en cara inferior (Dy, Dy y aVF) y lateral (Vs-Ve) y subendocérdica
anteroseptal (V1-V,) y lateral alta (D, aVL).

Ritmo sinusal a 75 lat/min. con desviacion del eje a la izquierda (-152). Sighos de
necrosis (Onda Q) de V;-V3 y Di-aVL. Signos de lesidn epicardica de V;-V3 y de
isquemia (T invertidas de V4-Vey Di-aVL).

Taquicardia sinusal a 115 lat/min. Eje eléctrico normal (+302). Lesidn epicdrdica
anteroseptal (de Vi a V,). Extrasistoles supraventriculares aislados.

Ritmo sinusal a 79 lat/min. Eje eléctrico normal (+302). Isquemia (T invertidas y
simétricas) en todas las precordiales. En DI y aVL ondas T invertidas no isquémicas
(asimétricas) tipicas de sobrecarga cardiaca.

Ritmo sinusal a 65 lat/min. Eje eléctrico normal (+602). Isquemia anteroseptal
(ondas T acuminadas de V1 a V,).

Taquicardia sinusal a 136 lat/min. Desviacion del eje a la izquierda (-6092). Lesion
subendocérdica anteroseptal (descenso del ST de V; a V,). Posible infarto antiguo
inferior (ondas Q en Dy, Dy y aVF). El QRS hace una transicién anormal en las
derivaciones precordiales (es positivo en V1 y negativo en V6 lo que sugiere un
crecimiento ventricular derecho.

Ritmo sinusal a 68 lat/min. Eje eléctrico normal (+902). Infarto inferior y
anteroseptal (necrosis: ondas Q, acompafiadas de T invertidas en cara
anteroseptal).

Ritmo sinusal a 65 lat/min. Desviacion del eje a la derecha (+1209). Bloqueo de
rama derecha. Necrosis (ondas Q) en cara lateral alta (D, aVL).

Arritmia sinusal a 70 lat/min. Eje eléctrico normal (+609). Lesidn epicardica (ST
elevado) en cara inferior con imagenes en espejo (ST descendido) en cara Septal y
lateral alta.

Fibrilaciéon auricular a 80 lat/min. Eje eléctrico normal (+302). Isquemia extensa
(ondas T invertidas y simétricas en derivaciones periféricas y en ultimas precor-
diales).
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11. Ejercicios tema 11.

Ejercicio 11.1. Responda verdadero (V) o falso (F) a las siguientes afirmaciones.

Afirmacion V| F
La onda P > de 2,5 mm de voltaje en D, indica un crecimiento auricular dere- | X
cho

Una onda P mellada en V; indica un crecimiento auricular derecho (CAD) X
Una onda P de duracién > 0,12 s en D, indica un crecimiento auricular X
izquierdo (CAl)

Una onda P cuyo componente positivo es > de 1,5 mm en V; indica un CAl X
En el crecimiento ventricular derecho (CVD) el QRS en V; la onda R es mayor | X
quela$

En el CVD suele haber desviacion del eje a la derecha X

En el CVD las ondas S en V; y las R en Vg suelen estar aumentadas de altura X
Las alteraciones de la repolarizacion son infrecuentes en el CVD X
En el EPOC es frecuente la presencia de un crecimiento ventricular izquierdo X
(cvi)

En el CVI suele haber desviacion del eje a la izquierda X
Los crecimientos auriculares a veces se asocian a los ventriculares X

Ejercicio 11.2. Interprete los siguientes electrocardiogramas, identificando los signos
de crecimiento auricular y/o ventricular. (NOTA: Es posible que las frecuencias
cardiacas no coincidan exactamente si las mide con una regla, dado que al editar el li-
bro es posible que el tamafio del registro electrocardiografico haya sido modificado y

no coincida con su tamanio real).

1. FA a 90 lat/min. CVI con alteraciones de la repolarizacion (T invertidas). Eje eléctrico

normal (+609).

2. RS a 65 lat/min. PR 0,28 s (bloqueo AV primer grado). CVD. Desviacion del eje a la

izquierda (-6092).

3. TS a 125 lat/min. CAD. Eje eléctrico normal (+902)

4. RS a 90 lat/min. CAD. CVD. Desviacién del eje a la derecha (+1209)
5. RS a 90 lat/min. CAD, CAl, Eje eléctrico normal (02)

6. RS a 80 lat/min. CAl. Eje eléctrico normal (+909)

7.TS a 120 lat/min. CVI. Eje eléctrico normal (+309).

8. TS a 130 lat/min, CAD, CVD, Desviacion del eje a la derecha (+1209).




12. Ejercicios tema 12.

Ejercicio 12.1. Coloque en la columna de la derecha la/s situacion/es que aparecen a
continuacidn, teniendo en cuenta las alteraciones electrocardiograficas que producen:

Wolff-Parkinson-White, Marcapasos, Hipercalcemia, Hipocalcemia, Lown-Ganong-
Levine (LGL), Preexcitacion tipo Mahaim, Hiperpotasemia, Intoxicacion digitalica,
Hipopotasemia, Pericarditis

Acortamiento del QT Hipercalcemia
Alargamiento de QT Hipocalcemia
Hipopotasemia
Onda delta Wolff-Parkinson-White
Preexcitacién tipo Mahaim
Espica Marcapasos
PR corto Wolff-Parkinson-White
Lown-Ganong-Levine (LGL)
QRS ancho Wolff-Parkinson-White
Preexcitacidn tipo Mahaim Marcapasos
Ondas T altas picudas Hiperpotasemia
Elevacion del ST en silla de Pericarditis
montar
Descenso del ST como cubeta Intoxicacion digitalica
Desaparicién de la onda P Hiperpotasemia

Ejercicio 12.2. Identifique las alteraciones que aparecen en estos electrocardiogramas.
(NOTA: Es posible que las frecuencias cardiacas no coincidan exactamente si las mide
con una regla, dado que al editar el libro es posible que el tamafio del registro
electrocardiografico haya sido modificado y no coincida con su tamafio real).

1. Ritmo regular a 37 lat/min con bloqueo AV de primer grado. Hiperpotasemia (QRS
ensanchado y ondas P no visible, en ocasiones).

2. Ritmo sinusal a 75 lat/min. Intoxicacion digitalica (cazoleta o cubeta digitalica mas
visible en cara inferior y en V).

3. Hipercalcemia (QT corto. No se observa intervalo ST). Aunque se observan ondas U
los niveles de potasio eran normales.

4. Sindrome de LGL (PR corto: 0,10 s).

5. Marcapasos VVI (Observe la espica delante de cada QRS que es ancho por
despolarizacion ventricular por fuera del sistema de conduccién a una FC de 75
lat/min).

6. Ritmo sinusal a 88 lat/min. Pericarditis (Elevacion del segmento ST con concavidad
hacia arriba).

7. Ritmo sinusal a 79 lat/min. Hipercalcemia (QT corto. No se observa intervalo ST)

8. Ritmo sinusal a 37 lat/min. Sindrome de QT largo. Hipopotasemia (QT muy largo y
presencia de ondas U).

9. Sindrome de Wolff-Parkinson-White: PR corto con onda delta y QRS ancho.



10. Ritmo sinusal a 107 lat/min. Pericarditis (Elevacion del segmento ST con concavidad
hacia arriba en silla de montar).
11. Ritmo sinusal a 71 lat/min. Hipocalcemia (Alargamiento del intervalo QT).

13. Ejercicios tema 13.

Ejercicio 13.1. Utilizando los cuadros resumen, identifique las arritmias o signos de
cardiopatia isquémica que aparecen en los registros electrocardiograficos siguientes
teniendo en cuenta que puede haber mas de una alteracion en cada ECG. (NOTA: Es
posible que las frecuencias cardiacas no coincidan exactamente si las mide con una
regla, dado que al editar el libro es posible que el tamafio del registro electrocardio-
grafico haya sido modificado y no coincida con su tamafio real).

1. Bloqueo AV de tercer grado o completo con ritmo de escape nodal (ondas P
disociadas de QRS estrechos) FC ventricular 47 lat/min, FC auricular 136 lat/min.

2. Flater auricular 2:1 (ritmo regular a 150 lat/min y ondas F).

3. Fibrilacién auricular a 110 lat/min (ritmo irregular con ondas f). Desviacion del eje a
la izquierda.

4. Bloqueo AV de segundo grado Mobitz | (alargamento progresivo de PR hasta que la
P no conduce). Bloqueo de rama izquierda (QRS anchos con S empastadas en
derivaciones precordiales derechas).

5. Bloqueo AV completo o de tercer grado con escape nodal. Extrasistole ventricular
(primer latido de DI). Lesidn subendocardica anterolateral (descenso del ST de V3 a V6
y Dly aVvL).

6. Ritmo nodal a 60 lat/min (no se observan ondas P en DI, aunque si detras del QRS
en Vi1-Vy). Posible isquemia (ondas T acuminadas en V2-V3).

7. Ritmo sinusal a 95 lat/min con extrasistoles ventriculares aislados.

8. Sindrome de Wolff-Parkinson-White (PR corto, onda delta y QRS ancho) con
extrasistolia nodal trigeminada (latidos adelantados de QRS estrecho sin onda P cada
tres latidos).

9. Aunque parece una taquicardia ventricular a 250 lat/min, se trata de un Wolff-
Parkinson-White con reentrada antidromica (obsérvese como todos los QRS son
positivos en las derivaciones precordiales, algo atipico en la taquicardia ventricular).
10. Ritmo sinusal a 85 lat/min con bloqueo de rama izquierda (RR’ en derivaciones
precordiales izquierdas y S empastada en derechas). Desviacion del eje a la izquierda
probablemente secundario al bloqueo de rama.

11. Taquicardia supraventricular a 187 lat/min por reentrada nodal (ondas P
retrogradas visibles en DI y aVL). ST descendido en cara lateral (Vs-Vg) probablemente
por angor hemodindmico. Desviacidon del eje a la derecha.

12. Fibrilacién auricular a 90 lat/min con extrasistoles ventriculares multifocales, en
ocasiones bigeminados, y bloqueo de rama derecha.

13. Fibrilacién auricular a 70 lat/min con extrasistoles ventriculares aislados y ondas U,
mas visibles en precordiales, probablemente debido a hipopotasemia.

14. Flater de conduccién variable a 120 lat/min (las ondas F se ven en V;-V3 pero
tienen morfologia de onda P).



14. Ejercicios tema 14.

Ejercicio 14.1.

Indique la accién de cada farmaco (antiarritmico, analgésico,
catecolamina,...), el tipo de fluido requerido marcando con una cruz, asi como aquellas
observaciones de conservacién o administracion a tener en cuenta.

FARMACO ACCION SSF | SG5% | Observaciones

ADENOSINA Antiarritmico X Administrar en vena periférica préxima al
tronco y lavar con SSF en otra jeringa.

ADRENALINA Catecolamina X Precipita con soluciones  alcalinas.
Conservar protegido de la luz. Preferible via
venosa central o en solucion con bomba.

AMIODARONA Antiarritmico X No administrar con bicarbonato. Si es
factible, utilizar bomba de infusién y via lo
mas central posible. VO dar con las
comidas.

ATP Antiarritmico X

ATROPINA Anticolinérgico Administrar IV rapido sin diluir

BRETILIO Antiarritmico X

CLORURO Analgésico X X Depresor respiratorio. Conservar protegido

MORFICO opiaceo de la luz.

DIGOXINA Antiarritmico Vigilar toxicidad

DOBUTAMINA Catecolamina X Precipita con soluciones alcalinas. Usar
vena de grueso calibre. Conservar
protegido de la luz.

DOPAMINA Catecolamina X Precipita con soluciones alcalinas. No
mezclar con otros medicamentos. Usar via
central o de grueso calibre. Vigilar
extravasaciones.

FENITOINA Anticonvulsivante X Precipita en soluciones glucosadas

Antiarritmico

FLECAINIDA Antiarritmico X Administrar a horas exactas.

FLUMACENIL Inhibidor de las X Administrar IV lento

benzodiacepinas

HIDRALACINA Antihipertensivo Conservar protegido de la luz. Administrar
IV lento

ISOPROTERENOL | Catecolamina X X No poner IV directo, ponerlo en bomba, sin
mezclar con soluciones alcalinas.

LABETALOL Antihipertensivo X Favorece hipotension ortostatica.
Administrar IV lento

LIDOCAINA Anestésico local, X

antiarritmico,
anticonvulsivante

MIDAZOLAN Sedante X Depresor SNC y respiratorio. Administrar IV
lento o en bomba de infusién

NITROGLICERINA | Vasodilatador X Administrar en bomba de infusién con

venoso envases o sistemas que no sean de plastico
(se adhiere a éstos), VO dar con agua, rotar
parches, evitando tenerlos mas de 14 h.

NITROPRUSIATO | Vasodilatador X Administrar con bomba de infusién

periférico vigilando parametros hemodinamicos

PROCAINAMIDA Antiarritmico X X Monitorizacion continua

PROPAFENONA Antiarritmico X No diluir en solucién salina, VO tomar con

el estdmago vacio




FARMACO ACCION SSF | SG5% | Observaciones

SULFATO DE Cofactor X X Administrar en bolo diluido o en perfusién

MAGNESIO enzimatico a ritmo lento.

URAPIDIL Antihipertensivo X

VERAPAMIL Antiarritmico X No administrar en solucién de bicarbonato
sodico.

Ejercicio 14.2.

Indique el tratamiento

inicial

situaciones, sin indicar dosis de farmacos:

recomendado en

las siguientes

Situacion

Trat? eléctrico

Trat? farmacolégico

Asistolia

Adrenalina

Bloqueo AV de 22 grado
Mobitz | y paciente estable

Observacién

Bloqueo AV de tercer
grado con paciente
inestable

MP si no se mejora con
farmacos

Atropina, isoproterenol

Bloqueo AV de tercer
grado con QRS ancho y
paciente estable

MP si no se mejora con
farmacos

Atropina, isoporterenol

FA rapida con paciente
estable sin evidencia de
insuf. cardiaca

Betabloqueantes, diltiezen
Anticoagulante si>48 h

FA rdpida con paciente
estable y evidencia de
insuf. cardiaca

Digoxina, Amiodarona
Anticoagulante si>48 h

FA rdpida con paciente
inestable

Cardioversion eléctrica

Amiodarona, si no cede

Fibrilacion ventricular

Desfibrilacidn

Amiodarona, adrenalina

Flater auricular rapido con
paciente inestable

Cardioversion eléctrica

Amiodarona, si no cede

Taq supraventricular con
paciente estable

Maniobras vagales,
adenosina

Taq supraventricular con
paciente inestable

Cardioversion eléctrica

Amiodarona, si no cede

Taq ventricular con pulso y
paciente estable

Amiodarona

Taq ventricular con pulso y
paciente inestable

Cardioversion eléctrica

Amiodarona, si no cede

Taq ventricular sin pulso

Desfibrilacidn

Amiodarona, adrenalina

Torsade de Pointes con
paciente estable

Magnesio

Torsade de Pointes con
pulso y paciente inestable

Cardioversion eléctrica

Amiodarona, si no cede

Torsade de Pointes sin
pulso

Desfibrilacidn

Amiodarona, adrenalina,
magnesio










