ARRITMIAS
SUPRAVENTRICULARES

Rail Nadal Rodriguez, Maria Teresa Alarcén Navarro
y Maria Dolores Mateos Corchero.

3.1 Introduccion

Este grupo de arritmias cardiacas es amplio y complejo, por los mecanismos que las
generan y dan lugar, a la existencia de una gran variedad de tipos. En ocasiones, el
manejo terapéutico de éstas puede ser dificultoso, debido a que representan una gran
variedad de trastornos, con caracteristicas propias y especificas.

Estas arritmias son generalmente, el reflejo de un proceso patologico de base,
que puede ser de origen cardiaco o extracardiaco, pero que también, pueden darse
en pacientes con corazones sanos.

El laboratorio de electrofisiologia cardiaca por su alta tecnificaciéon, volumen de
aparataje y complejidad de las técnicas que se realizan en él, precisa de personal de
enfermeria formado y especializado.

Por tltimo, nos centraremos en el papel del personal de enfermeria en el cuida-
do de dichos pacientes, en cuanto a la valoracion y planificacion de cuidados, inter-
venciones enfermeras y evaluacion mediante las taxonomias NANDA, NIC y NOC;
sin olvidar la educacion sanitaria al paciente y su familia.
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3.2 Definicion y epidemiologia

Definiremos las arritmias supraventriculares, como cualquier alteracion del rit-
mo cardiaco que se produce a expensas de las estructuras situadas por encima del
haz de His, se originan y mantienen, gracias a la funcién del nodo sinusal, nodo au-
riculoventricular y las auriculas; y en ellas, no intervienen el haz de His ni las ramas

de Purkinje.

Las arritmias pueden ser debidas a alteraciones en el origen, frecuencia, regula-
ridad o conduccion del impulso cardiaco.

Como norma general, para realizar un diagnoéstico diferencial e identificar si
una arritmia es supraventricular o ventricular, nos fijaremos en el complejo QRS. Si
el complejo QRS es estrecho (menos de 120 ms) estaremos ante una arritmia supra-
ventricular, pero si es ancho (mas de 120 ms) en este caso, se tratara a priori de una
arritmia ventricular. Existe una excepcion, en el caso de arritmias supraventriculares
que conducen con aberrancia hacia los ventriculos (por bloqueos de rama del haz
de His), en este caso, aunque la arritmia sea supraventricular el complejo QRS sera
ancho (mayor de 120 ms).

Las arritmias supraventriculares atendiendo a la frecuencia cardiaca se clasifican
en dos grandes grupos: ritmos lentos o bradiarritmias y ritmos rapidos o taquiarrit-

mias'? (Tabla 1).

RITMOS LENTOS / RITMOS RAPIDOS /
BRADIARRITMIAS TAQUIARRITMIAS

=  Bradicardia sinusal = Taquicardia sinusal

= Paro sinusal = Extrasistolia supraventricular

= Bloqueo sino-atrial / bloqueo ®  Taquicardia auricular
sinusal = Flutter auricular

=  Sindrome de seno enfermo =  Fibrilaciéon auricular

=  Bloqueos auriculo- =  Taquicardia por reentrada nodal
ventriculares (taquicardia intranodal)

= Ritmo nodal o ritmo de la = Taquicardia por reentrada por
union via accesoria (antidromicas y

ortodromicas).

= Sindrome de Wolff Parkinson White
(WPW)

Segun el Registro Espafiol de Ablacion con catéter de 2011 (XTI Informe Oficial
de la Seccion de Electrofisiologia y Arritmias de la Sociedad Espafiola de Cardiolo-
gia), los tres principales sustratos ablacionados fueron la taquicardia intranodal con
un 26% de los casos, el flutter auricular (istmo cavo-tricuspideo) con un 23% vy las
vias accesorias con el 19%; y en cuarto lugar, con un aumento del 17% con respecto
al ano 2010, la ablaciéon de la fibrilacién auricular con un 16% de los casos. La tasa
general de éxito en las ablaciones fue del 94%, con complicaciones mayores en el
2,2% y una mortalidad general del 0,04% de los casos. La edad media de los pacien-
tes sometidos a ablacion fue de 42+13 afos®.
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En cuanto a la ablaciéon del nodo AV, segtn el informe de 2009 (VIII informe
oficial), se produjo un aumento del 16% con respecto a 2008, al tratarse de una op-
cién util en pacientes donde otros procedimientos més complejos fallan®.

En su distribucién por sexos la taquicardia intranodal, tiene prevalencia feme-
nina con un 73% de los casos y la fibrilacion auricular masculina con un 71%. Con
respecto al total de pacientes, el 36% presentaban cardiopatia estructural®.

Arritmias supraventriculares lentas o Bradiarritmias

»  Bradicardia sinusal: en el ECG la frecuencia sinusal (ondas P) se sitda por debajo
de 60 Ipm. Por norma general, el intervalo PR mantiene los valores normales,
de 120 hasta 200 ms, mostrando una sucesion normal de las ondas electrocar-
diograficas, sin bloqueos.

»  Paro sinusal: se produce como consecuencia de un fallo temporal en la formacién
del estimulo por parte del nodo sinusal y se presentan pausas con ausencia de
ondas P. Para identificarlo en el ECG, nos fijaremos en el momento en el que
aparece de nuevo la onda P, que ocupa un lugar que no es el que le correspon-
deria, con respecto a la frecuencia de las ondas P previas (figura 1).

Figura 1: ECG con paro sinusal.

»  Bloqueo sino atrial: a diferencia del paro sinusal, en este caso si que se produce el
estimulo sinusal (onda P), pero no se propaga o tiene dificultad para propagarse a
su paso por las auriculas. En el ECG la primera onda P que aparece tras la pausa,
se corresponde en el tiempo con un multiplo del intervalo P-P habitual (figura 2).

Figura 2: ECG con bloqueo sinusal.

> Sindrome del seno enfermo: se debe a una disfuncién del nodo sinusal, que es inca-
paz de originar sus estimulos con normalidad o de conducirlos a través de las
auriculas. En este sindrome se pueden presentar una o varias arritmias a la vez:
paro sinusal, bloqueo sinusal, sindrome de bradicardia-taquicardia, bradicardia
sinusal extrema, etc.

»  Bloqueos auriculo-ventriculares: existen varios tipos de bloqueo auriculo-ventricular,
que detallamos a continuacion:
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= Blogueo auriculo-ventricular (AV) de 1° grado: en el ECG todas las ondas P van
seguidas de QRS. Se identifica por que existe un intervalo PR largo, mayor
de 200 ms. (figura 3).

= Bloqueo AV de 2° grado: en el ECG se observa que una o varias ondas P no van
seguidas de complejo QRS. Hay dos tipos de bloqueo de 2° grado:

o Bloqueo Mobitz I o Wenkebach: el intervalo PR va alargandose progre-
sivamente, hasta que una onda P no se sigue de QRS. La alteracion
causante del bloqueo suele estar en el nodo AV (figura 4).

o Bloqueo Mobitz II: el intervalo PR es constante, pero se aprecia la ausen-
cia de complejos QRS cada cierto nimero de ondas P (constante o va-
riable). Puede ser que cada 2 ondas P, solo aparezca un complejo QRS
(2:1), o cada 3 solo aparezca un QRS (3:1), etc. La alteracién causante
del bloqueo suele estar a nivel infranodal (figura 5).

= Bloqueo AV de 3° grado o completo: en el ECG los QRS son anchos. Las ondas
Py complejos QRS (anchos) no guardan relacion entre si, de manera que
la frecuencia de las ondas P es diferente a la frecuencia ventricular. El ritmo
auricular y ventricular son regulares, aunque independientes uno del otro,
ya que no hay conduccién por el nodo AV (figura 6).

Figura 3: ECG con bloqueo AV de 1° grado.
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Figura 4: ECG con bloqueo AV de 2° grado
Mobitz 1.

Figura 5: ECG con bloqueo AV de 2° grado
Mobitz IT (2:1).

i o i

Figura 6: ECG con bloqueo AV de 3° grado.
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Segun el Registro Espaiiol de Marcapasos de 2010 (VIII Informe Oficial de la
Seccién de Estimulaciéon Cardiaca de la Sociedad Espanola de Cardiologia) el blo-
queo auriculo-ventricular (especialmente de 3° grado) es la indicacién mas frecuente
de implante de marcapasos definitivo, con mayor incidencia en varones (57,7%) y
menor edad que en mujeres. Se observa un mayor nimero de implantes en las comu-
nidades del norte de Espafia, ya que la poblacion estd mas envejecida y el porcentaje
de mayores de 75 anos es mas elevado. La edad media de implante de marcapasos
en Espana es de 76,8 afios (76,1 en varones y 77,7 en mujeres), y si hablamos de re-
cambios son 77,1 anos.

La estimulacién con sincronia auriculo-ventricular se mantuvo en el 75,1%
de los implantes y en menor medida, en pacientes con bloqueo de 3° grado o
completo. La edad y el sexo influyen en gran medida en la elecciéon del modo de
estimulacion®.

»  Ritmo nodal o de la union: se produce cuando el nodo sinusal enferma vy se
considera un ritmo de escape cardiaco. Nace del nodo auriculo-ventricular
(AV) 0 nodo de Aschoff-Tawara, que se dispara a unos 40-50 Ipm (una fre-
cuencia mas lenta que la del nodo sinusal). Se produce un trastorno de la
conduccion, ya que el impulso cardiaco viaja simultaneamente hacia arriba
y hacia abajo, produciéndose la contraccién de auriculas y ventriculos casi
simultaneamente.

En un ECG de 12 derivaciones, el complejo QRS serd de caracteristicas
normales, pero la onda P suele estar incluida en la onda T o el QRS, e
invertida (negativa) en las derivaciones en las que suele ser positiva, ya que
el vector auricular viaja de abajo arriba, al contrario de como lo hace nor-
malmente (figura 7).
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Figura 7: ECG en ritmo nodal.

Arritmias supraventriculares rapidas o Taquiarritmias

> laquicardia sinusal: el ECG muestra un aumento de la frecuencia sinusal, por
encima de los 100 Ipm con una morfologia de las ondas P igual a la del ritmo
sinusal, con una frecuencia regular y seguidas de QRS estrecho. Comienza y
termina de forma gradual.

»  Extrasistolia supraventricular: es provocada por estimulos que se originan en cual-
quier punto de las auriculas y que se anticipan al nodo sinusal. Causan irre-
gularidades en el pulso normal. Es tipica, la presencia de una onda P que esta
adelantada con respecto a otras del ciclo de base (figura 8). La onda P del ex-
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trasistole puede tener diferentes morfologias si proviene de focos ectopicos, pero
el QRS es estrecho e intervalo PR normal. Suele acompanarse de una pausa
compensadora, hasta la aparicion del siguiente latido sinusal.

B

Figura 8: ECG con presencia de extrasistolia
supraventricular.

> Taquicardia auricular: se origina en el miocardio auricular y no precisa del nodo
AV ni de los ventriculos para su inicio y mantenimiento. Puede tener su origen
en cualquier punto de ambas auriculas y en el ECG se mostraran diferentes
morfologias de onda P, que dependera de la zona auricular donde se active el
foco ectépico, aunque suelen estar bien definidas y separadas entre si por la linea
isoeléctrica. Los intervalos PP, PR y RR pueden variar. La frecuencia auricular
es muy variable (entre 120-240 Ipm) y la conducciéon AV puede ser de 1:1. En
la actualidad se conocen dos tipos principales de taquicardia auricular: focales
(figura 9) y macro-reentrantes.

Es una arritmia poco frecuente y a nivel mundial representa entre el 6-8% de
las taquicardias supraventriculares. La prevalencia es del 0,34% en pacientes
asintomaticos y 0,46% en sintomaticos. En adultos, motiva el 5% de los estudios
electrofisioldgicos y en niflos, la cifra se eleva a 10-15%. Es mas frecuente en
pacientes con correcciones quirurgicas de cardiopatias congénitas®.

Figura 9: ECG con Taquicardia auricular uni- o
monofocal.

> Flutter auricular: el ECG presenta una linea de base con ondas en forma de “dien-
tes de sierra” llamadas ondas “F”, por la despolarizacion auricular a una fre-
cuencia en torno a los 300 Ipm. Debido a esta alta frecuencia, no todos los
impulsos auriculares pueden pasar por el nodo AV y ser capturados por el ven-
triculo, produciéndose un bloqueo. Lo habitual, es que haya conduccion 2:1, 3:1
6 4:1, aunque a veces el ritmo ventricular es irregular, debido a que el bloqueo
que se produce también lo es.

Existen varios tipos de flutter auricular, el que presentan la mayor parte de los
pacientes es el llamado Flutter comin (tipico), que es dependiente del istmo cavo-
tricuspideo y gira en sentido antihorario (figura 10). El Flutter comuan se iden-
tifica en el ECG por la morfologia de las ondas F en derivaciones inferiores
(DII, DIIT y AVYT) se dividen en 4 fases (1° descenso lento, 2° descenso rapido,
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3° ascenso rapido y 4° meseta), en DI y AVL las ondas I’ son de baja amplitud y
bifasicas, y en V1 son positivas y de baja amplitud, volviéndose negativas en V5
y V6 (igual que en derivaciones DII, DIII y AVF) (figura 11).

En el caso del Flutter atipico, su localizacion se produce tanto en auricula derecha
como en la izquierda y en el circuito de taquicardia no participa el istmo cavo-
tricuspideo, sino la vena cava inferior, la vena cava superior, cicatrices (quirargi-
cas o de ablacion) y escaras eléctricas®.

El Flutter auricular tiende a degenerar en fibrilacién auricular.

Figura 10: Flutter tipico e Figura 11:
inverso.

f

ECG con morfologia de Flutter comtn.

Fibrilacion auricular (FA) o aleteo auricular: se produce una actividad cadtica y desorde-
nada de los impulsos auriculares, que provienen de multiples focos ectopicos, por
lo tanto, en el ECG no se aprecian ondas P, sino una linea de base oscilante y mal
definida (figura 12). Las auriculas pueden alcanzar frecuencias de 400-600 Ipm y
como en el flutter auricular, no todos los impulsos auriculares pasan a través del
nodo AV, produciéndose un bloqueo fisiologico en la conduccion AV. Dependien-
do del grado en que se produzca la conduccion AV, la fibrilacion auricular puede
ser de dos tipos: FA con respuesta ventricular lenta y FA con respuesta ventricular rdpida.

La fibrilacién auricular es la arritmia con mayor riesgo de embolia de origen
cardiologico. Ademas, las frecuencias ventriculares altas que se suelen productir,
disminuyen el gasto cardiaco, produciendo alteraciones hemodinamicas.

Es una arritmia con elevada prevalencia y morbilidad, que en un principio tiene
un inicio paroxistico, pero a largo plazo, acaba siendo permanente o cronica.

Figura 12: ECG con ritmo de FA. Linea de base irregular y QRS arritmicos.

Taquicardia supraventricular por reentrada intranodal (TIN): Es la taquicardia supraven-
tricular regular mas observada, sobre todo en personas jovenes.

La arritmia se localiza a nivel del nodo AV, ya que en éste existen dos vias, con distin-
tas velocidades de conduccion y distintos periodos refractarios. La TIN se produce,
cuando la via lenta conduce anterégradamente vy la via rapida retrogradamente a
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mayor velocidad. Por este motivo, la contraccion de las auriculas y los ventriculos
durante la taquicardia, se produce de manera simultanea y como consecuencia de
esta conduccion, en el ECG se observa una onda P incluida en el QRS o justo des-
pués de ¢l. La frecuencia cardiaca de estas taquicardias es de 160-240 lpm.

Enla TIN comtn, el ECG presenta una onda Q) en derivaciones inferiores (DII,
DIII y AVT) durante la taquicardia, que desaparece en ritmo sinusal; esta carac-
teristica es infrecuente, pero especifica para descartar taquicardia ortodrémica.
También, se deberia buscar ondas S en cara inferior (DII, DIII y AVF) y onda R
en V1, ausentes en ritmo sinusal® (figura 13).
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Figura 13: ECG con morfologia de TIN.
Observamos una taquicardia donde la onda P retrégrada aparece
tras el QRS senalada con una flecha.

»  laquicardias que conducen por via accesoria: denominamos via accesoria a aquella
estructura, que comunica de forma anémala las auriculas con los ventriculos o
bien con el sistema de conduccion. Tienen la propiedad de conducir el impulso
de forma muy rapida tanto anterbgradamente como retrogradamente. Hay pa-
cientes que ademas de tener el sistema de conduccién normal, también presen-
tan estas vias accesorias, que van a ser responsables de la formacion de circuitos
capaces de mantener taquicardias. Existen dos tipos de taquicardias segun la
conduccién de las vias:

o Taquicardias ortodrémicas: en este caso, la via accesoria conduce de forma re-
trograda. El impulso cardiaco baja por el sistema de conduccién eléctrico
normal del corazon, pero sube de nuevo a las auriculas por la via accesoria
que conduce el impulso a mas velocidad que el nodo AV, perpetuando asi el
circuito de taquicardia. La taquicardia se mantiene gracias a que el impulso
llega de nuevo a las auriculas, mucho antes que el nodo sinusal vuelva a
producir una onda P. Este tipo de arritmias junto con las taquicardias intra-
nodales son las mas frecuentes. Durante la taquicardia en el ECG aparece
una onda P retrograda (después del QRS) y cuyo intervalo PR es mayor que
RP. La frecuencia cardiaca puede alcanzar de 160-240 Ipm y en el ECG el
QRS es estrecho, regular y similar al basal.

o Taquicardias antidrémicas: el impulso cardiaco llega al ventriculo a través de
la via accesoria y regresa a la auricula por el nodo AV, mucho antes que el
nodo sinusal vuelva a producir una onda P. EI QRS en el ECG es ancho,
debido a que la activacion ventricular se produce primero a través de His-
Purkinje. Este tipo de taquicardias son poco frecuentes.

»  Sindrome de WolffParkinson-White (WPW) o pre-excitacion: se denomina pre-exci-
tacion a la presencia en un ECG en ritmo sinusal, de la activacion auricular
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seguida de un QRS ancho. En el ECG el intervalo PR es corto (menor de 120
ms) y el QRS ancho (mayor de 120 ms), por inicio precoz y lento del mismo, lo
que denominamos onda Delta (figura 14). A veces, se ve alterada la morfologia y
polaridad del QRS y también de la repolarizacion, cuyo vector suele ser opuesto
a la onda delta. La alteraciéon de la repolarizaciéon puede persistir tras cesar la
pre-excitacion (lo que se denomina “fenémeno de memoria eléctrica”)?.

Este patron electrocardiografico, se debe a la fusion entre un frente de onda que
activa los ventriculos a través de la via accesoria, que durante el ritmo sinusal
conduce anterégradamente y otro, que lo hace por el sistema de conduccion
normal. El riesgo de muerte stbita cardiaca en pacientes sintomaticos con sin-
drome de WPW se estima en torno a 0,5%/afno o 3% al 4% a la largo de toda
la vida, ya que durante la taquicardia, la conduccion al ventriculo se hace a
frecuencias cardiacas elevadas, pudiendo producirse una fibrilacién ventricular

(FV).

Figura 14: Sindrome de preexcitacion ventricular (Wolff-Parkinson-White).
Puede apreciarse el intervalo PR corto y la onda delta
al comienzo del QRS ensanchado.

3.3 Etiologia y mecanismos desencadenantes

Las arritmias se originan por dos tipos de alteraciones o mecanismos:

V' Alteraciones del automatismo: los automatismos aumentados son focos ectdpicos
aislados, que estan latentes y que en un momento dado escapan al control
del nodo sinusal (nodo SA) y actan de marcapasos, originando impulsos
que van a provocar taquiarritmias. Por otro lado, un aumento del automa-
tismo del nodo sinusal da como resultado una taquicardia sinusal y una
disminucién del automatismo provoca una bradicardia sinusal.

V' Alteraciones de la transmisién del impulso: cuando se produce una interrupcion
o dificultad para que el impulso eléctrico se transmita por las auriculas se
produce un bloqueo sino-auricular. Si esa dificultad se localiza en el nodo
auriculo-ventricular (nodo AV), el impulso no puede pasar de las auriculas
a los ventriculos y se produce un bloqueo auriculo-ventricular. Otra causa
frecuente en la alteraciéon de la transmision del impulso, es la presencia de
reentradas, que actian a modo de circuitos por donde se propaga el impul-
so eléctrico de manera repetitiva.

Del mismo modo una combinacién de ambas alteraciones también puede
ser el origen de dichas arritmias.
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3.4 Sintomatologia y manifestaciones clinicas

Las manifestaciones clinicas de las arritmias son variadas. En ocasiones, algunos
signos y sintomas caracterizan a alguna de ellas, pero muchas veces pueden ser asin-
tomaticas. En otras, las manifestaciones son sintomas de bajo gasto cardiaco, tanto
por frecuencia cardiaca elevada como lenta. La presencia o no de estas manifesta-
ciones, puede depender de la situaciéon cardiovascular previa del paciente: una taqui-
cardia de 150 lpm puede ser bien tolerada en un sujeto sano, pero puede provocar
sintomas o ser catastrofica en una persona con cardiopatia de base.

Las manifestaciones clinicas de los principales tipos de arritmias son:

v" Palpitaciones: es uno de los sintomas mas frecuentes, refieren “sensacion de
golpes en el pecho” y a veces se acompanan de latidos rapidos en el cuello,
“signo de la rana” en la TIN.

v" Disnea: el paciente lo identifica como “sensacion de falta de aire”. Es fre-
cuente que refieran disnea en relacién con el esfuerzo. Como norma gene-
ral, se acompafia de sensacion de malestar general.

v" Palidez: secundaria a los efectos de bajo gasto cardiaco, al existir dificultad
para mantener una perfusion adecuada de los tejidos.

v Sudoracién o diaforesis: el paciente presenta “sudor frio”.

v Dolor toracico: dolor de tipo anginoso. Es mas frecuente en los ritmos rapi-
dos y en aquellos pacientes con cardiopatia de base. La taquicardia produce
angor por el aumento de las necesidades de oxigeno del miocardio.

v" Sincope: es una pérdida de conciencia de corta duracién, debida a un epi-
sodio de hipoxia cerebral. Es mas frecuente en las bradiarritmias, con pe-
riodos de asistolia de varios segundos, aunque también se puede dar en los
ritmos rapidos. La recuperacion es completa y sin secuelas neurologicas.

v" Sensacion de desvanecimiento.

v" Sintomas neurologicos: si se produjera algtin tipo de accidente cerebro vas-
cular isquémico por tromboembolismo, como puede ocurrir en la fibrila-
ci6n auricular o el flutter auricular.

v" Insuficiencia cardiaca (IC): por lo general no aparece en corazones sanos,
salvo que la frecuencia cardiaca sean extremadamente baja o elevada, o que
la arritmia sea incesante. En corazones enfermos, la IC puede manifestarse
tempranamente y puede desembocar en un shock cardiogénico con hipo-
tension, frialdad, palidez, sudoracién y anuria.

v Parada cardiorrespiratoria (PCR) y muerte stbita: debido sobre todo a
arritmias ventriculares malignas como la fibrilacién ventricular, la taquicar-
dia ventricular sin pulso o la asistolia.
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3.5 Valoracion y cuidados de enfermeria

Llegado el momento de aplicar el Proceso de Atencién de Enfermeria (PA.E.)
a un paciente modelo, preferimos hacer una valoracion de enfermeria mediante los
patrones funcionales de M. Gordon®.

A continuacién, vamos a detallar los patrones funcionales que frecuentemente se
encuentran alterados en los pacientes con algun tipo de arritmia, e identificaremos los
principales diagnosticos de enfermeria, los relacionaremos con los resultados esperados
(NOC) y las intervenciones de enfermeria que realizaremos para obtenerlos (NIC).

Los patrones funcionales que mas frecuentemente se ven alterados son los si-

guientes:

®,

s Patrén de percepcién-mantenimiento de la salud:

Valorar la toma de medicacion.

Valorar la ingesta de sustancias estimulantes o drogas (estimulantes o
depresoras).

Valorar otras patologias de base que puedan estar relacionadas con las
arritmias, como la hipertension arterial (HTA), hipertiroidismo, hipo-
tiroidismo, etc.

Valorar signos y sintomas como palpitaciones, cansancio, sudoracion,
ahogo, etc.

En pacientes anticoagulados observaremos si aparecen sangrados y/o
hematomas.

¢ Patrén nutricional-metabdlico:

Valorar la ingesta de comida, suplementos, restricciones alimenticias, etc.
Valorar si existe insuficiencia cardiaca y edemas generalizados.
Valoraremos el pulso (ritmo, frecuencia y llenado) y la tension arterial.

Valorar la ventilacion, observando si es disneica, su frecuencia y pro-

fundidad.

En pacientes portadores de marcapasos definitivo o DAI, examinare-
mos la zona del implante en busca de decubitos, eritema, etc.

% Patrén eliminacion:

Valorar si la arritmia les permite llevar una vida activa. El reposo pue-
de favorecer la aparicion de estreniimiento.

Las arritmias que causen bajo gasto cardiaco cursaran con oliguria.

¢ Patrén actividad-ejercicio:

Valorar el grado de energia para realizar las actividades de la vida diaria.

Valorar cudl es el grado en que la arritmia afecta a la actividad diaria
del paciente.
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% Patron reposo-suefio:
= Algunos farmacos ocasionan insomnio (¢j.: betabloqueantes de clase II).
*  En pacientes ingresados se vera alterado por ruidos, luces, horarios, etc.
% Patron cognitivo-perceptivo:

*  Los pacientes expresaran dudas y falta de informacion sobre su enfer-
medad y su tratamiento. Este tipo de enfermedades son complejas para
el paciente y familia.

*  Sielorigen es hidroelectrolitico (calcio, potasio y magnesio), el paciente
podria referir sintomas como parestesias, calambres, alteraciones mus-
culares, etc.

*  En arritmias rapidas, el paciente puede llegar a referir dolor de tipo
anginoso.

% Patron autopercepcién-autoconcepto:
= Valorar sentimientos de ansiedad y/o miedo (temor).

= Valorar los sentimientos de impotencia, ya que algunas de las tareas
que desarrollaban habitualmente, en ocasiones no las podran realizar.

= Valorar la alteracion del autoconcepto (por alteraciéon de la autoima-
gen), en pacientes a los que se les implanta un DAI o un marcapasos.

¢  Patron rol-relaciones:

®  Valorar si vive solo o acompanado, estructura familiar y problemas fa-
miliares.

= Valorar sentimientos de incapacidad para volver a desempenar su rol.

= Valorar o controlar sentimientos de inseguridad al encontrarse fuera de
su entorno habitual (ejemplo: portadores de DAI) evitando salir de él'y
afectando a sus relaciones sociales.

% Afrontamiento-tolerancia al estrés:
= Valoraremos el grado de ansiedad del paciente, dudas, etc.
= Valorar la informacién que recibe sobre su enfermedad y tratamiento.
= Valorar los recursos para afrontar su enfermedad (ejemplo: ancianos).
% Sexualidad-reproduccion:

®  Preocupacion acerca de la posibilidad que la arritmia aparezca durante
sus relaciones sexuales.

% Valores-creencias:
= Necesidad de algiin objeto, persona, etc, al que ¢l tenga fe.

A continuacioén se detalla (Tabla 2) el plan de cuidados elaborado para un pa-
ciente tipo, que padece arritmias cardiacas supraventriculares.



DIAGNOSTICO DE

ENFERMERIA

(00078) Manejo
tnefectivo del
régimen tera-
péutico.

(00047) Riesgo
de deterioro de
la integridad
cutanea.

(00004) Riesgo
de infeccion.

(00026) Exceso
de volumen de
liquidos.

Tabla: 2

RESULTADOS DE
ENFERMERIA
(NOC)

(1601) Conducta de cum-
plimiento.

(1813) Conocimiento:
régimen terapéutico.
(1830) Conocimiento:
control de la enferme-
dad cardiaca.

(1902) Control del riesgo.
(1102) Curacion de la
herida: por primera in-
tencion.

(1103) Curacion de la
herida: por segunda in-
tencion.

(1101) Integridad tisular:
piel y membranas mu-
cosas.

(1807) Conocimiento:
control de la infeccion.
(1814) Conocimiento:
procedimientos terapéu-
ticos.

(1902) Control del riesgo.
(1908) Deteccion del ries-

go.

(0601) Equilibrio hidrico.
(0504) Funcion renal.
(0309) Autocuidados:
medicacion parenteral.
(0400) Efectividad de la
bomba cardiaca.

(0503) Eliminacion wri-
naria.

(0802) Signos vitales.
(0402) Estado respirato-
rio: intercambio gaseo-
so.
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INTERVENCIONES DE
ENFERMERIA
actividades) (NIC)

(5240) Asesoramiento.
(4410) Establecimiento
de objetivos comunes.
(4050) Precauciones car-
diacas.

(4360) Modificacion de la
conducta.

(2380) Manejo de la me-
dicacion.

(3584) Cuidados de la
piel: tratamiento tépico.
(3440) Cuidados del sitio
de incision.

(3539) Vigilancia de la
peel.

(6540) Control de infec-
ciones.

(6545) Control de infec-
ciones intraoperatorio.
(6550) Protecciéon contra
infecciones.

(3539) Vagilancia de la piel.
(3440) Cuidados del sitio
de incision.

(4170) Manejo de la hi-
pervolemia.

(4120) Manejo de liqui-
dos.

(4130) Monitorizacion de
liquidos:

(6680) Monaitorizacion de
los signos vitales.

(2380) Manejo de la me-
dicacion.

(4210) Monatorizacion
hemodinamica invasiva.
(0580) Sondaje vesical.
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DIAGNOSTICO DE

ENFERMERIA

RESULTADOS DE
ENFERMERIA

INTERVENCIONES DE
ENFERMERIA

(00092) Intole-
rancia a la acti-

vidad fisica.

(00108, 00109,
00110, 00102)
Déficit de auto-
cuidados (baiio,
higiene, vestido
y acicalamien-

to, WC,...).

(00095) Deterio-
ro del patron
suefio.

(00126) Déficit
de conocimien-
tos.

(NOC)
(0002) Conservacion de

la energia.

(0005) Tolerancia a la
actividad.

(1617) Autocontrol de la
enfermedad cardiaca.
(0400) Efectividad de la

bomba cardiaca.

(0303) Autocuidados:
comer.

(0301) Autocuidados:
baiio.

(0305) Autocuidados:
higiene.

(0310) Autocuidados: uso
del inodoro.

(0302) Autocuidados:

vestir.

(2002) Bienestar perso-
nal.

(0003) Descanso.

(2100) Nivel de comodi-
dad.

(2301) Respuesta a la

medicacion.

(1830) Conocimiento:
control de la enferme-
dad cardiaca.

(1802) Conocimiento:
dieta.

(1823) Conocimiento:
fomento de la salud.
(1808) Conocimiento:
medicacion.

(1814) Conocimiento:
procedimientos terapéu-
ticos.

(1813) Conocimiento:
régimen terapéutico.

(y actividades) (NIC)

(0180) Manejo de energia.
(4310) Terapia de activi-
dad.

(4046) Cuidados cardia-
cos: rehabilitacion.
(2090) Manejo de la dis-

ritmia.

(1800) Ayuda al autocui-
dado:

(1803) Ayuda con los
autocuidados: alimen-
tacion.

(1801) Ayuda con los auto-
cuidados: baiio/higiene.
(1804) Ayuda con los au-
tocuidados: aseo.

(1802) Ayuda con los au-
tocuidados: vestir/arre-
glo personal.

(1850) Fomentar el sue-
fio.

(6482) Manejo ambien-
tal: confort.

(2380) Manejo de la me-
dicacion.

(5820) Disminucion de la
ansiedad.

(5612) Enseiianza: activi-
dad/ejercicio prescrito.
(5616) Ensefianza: medi-
camentos prescritos.
(5610) Ensefianza: pre-
quiriirgica.

(5618) Ensefianza: proce-
dimiento/tratamiento.
(5602) Ensefianza: proce-
so de enfermedad.



DIAGNOSTICO DE

ENFERMERIA

RESULTADOS DE
ENFERMERIA
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INTERVENCIONES DE
ENFERMERIA

(00146) Ansie-
dad.

(00148) Temor.

(00118) Trastor-
no de la imagen
corporal.

(00059) Disfun-

cién sexual.

(00015) Riesgo
de estrefitmien-
to.

(00024) Perfu-
sion tisular in-
efectiva.

(00069) Afronta-
miento inefec-
tivo.

(NOC)

(1402) Autocontrol de la
ansiedad.

(1211) Nivel de ansiedad.
(1300) Aceptacion: esta-
do de salud.

(1404) Autocontrol del
miedo.

(1210) Nivel de miedo.
(2102) Nivel de dolor.

(1308) Adaptacion a la
discapacidad fisica.
(1205) Autoestima.
(1200) Imagen corporal.

(0119) Funcionamiento
sexual.

(1830) Conocimiento:
Control de la enferme-
dad cardiaca.

(0501) Eliminacion intes-
tinal.

(0802) Signos vitales.

(1302) Afrontamiento de
problemas.

(y actividades) (NIC)

(5230) Aumentar el
afrontamiento.

(5820) Disminucion de la
ansiedad.

(5616) Ensefianza: medi-
camentos prescritos.
(5618) Ensefianza: proce-
dimiento/tratamiento.

(5230) Aumentar el
afrontamiento.

(5820) Disminucion de la
ansiedad.

(5380) Potenciacion de la
seguridad.

(5618) Ensefianza: proce-
dimiento/tratamiento.
(6680) Monaitorizacion de
signos vitales.

(5230) Aumentar el
afrontamiento.

(3660) Cuidados de las
heridas.

(5290) Facilitar el duelo.
(5220) Potenciacion de la

tmagen corporal.

(5248) Asesoramiento
sexual.

(5510) Educaciéon sani-
taria.

(0450) Manejo del estre-
fitmiento/impactacion.

(4044) Cuidados cardia-
cos: agudos.
(3320) Oxigenoterapia.

(5270) Apoyo emocional.
(5250) Apoyo en la toma
de decisiones.
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RESUMEN

*  Definimos arritmia supraventricular como cualquier alteracién del ritmo car-
diaco que se produce a expensas de las estructuras situadas por encima del
haz de His. Las arritmias pueden ser debidas a alteraciones en el origen, fre-
cuencia, regularidad o conduccion del impulso cardiaco.

= Las arritmias supraventriculares atendiendo a la frecuencia cardiaca se clasi-
fican en dos grandes grupos: ritmos lentos o bradiarritmias y ritmos rapidos
0 taquiarritmias.

= Siel complejo QRS es estrecho (menos de 120 ms) estaremos ante una arrit-
mia supraventricular, pero si es ancho (mas de 120 ms) en este caso, se tratara
a priori de una arritmia ventricular.

= Los tres principales sustratos ablacionados son: la taquicardia intranodal
comun, el flutter auricular (istmo cavo-tricuspideo) y las vias accesorias. En
cuarto lugar, la fibrilacién auricular. La tasa general de éxito en las ablaciones
fue del 94%.

= Las arritmias se originan por dos tipos de mecanismos: alteraciones del auto-
matismo y de la transmisioén del impulso. Del mismo modo, una combinacién
de ambas alteraciones, también puede ser el origen de dichas arritmias.

= Las manifestaciones clinicas de las arritmias supraventriculares son variadas,
incluso algunas son asintomaticas. Los sintomas mas frecuentes son: palpita-
clones, disnea, palidez, sudoracion o diaforesis, dolor toracico, sincope, sinto-
mas neurologicos, insuficiencia cardiaca, parada cardiorrespiratoria (PCR) y
muerte subita.
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