ARRITMIAS VENTRICULARES

Leire Azcona Ciriza, Lola Gémez Revuelto, Carmen
Garcia Alvero y Araceli Zabalza Echeverria.

4.1 Introduccion

El conocimiento de las arritmias ventriculares, tuvo un importante avance a finales
de la década de los sesenta, cuando a través de estudios electrofisiologicos, pudo ob-
tenerse informacion sobre el origen y los mecanismos de las taquicardias'.

Las arritmias ventriculares se asocian a una importante morbilidad y mortali-
dad, y contintian siendo una complicacién importante de las cardiopatias, con riesgo
de muerte stbita cardiaca (MSC). Los farmacos antiarritmicos tienen una eficacia
limitada en el tratamiento de éstas, e incluso, pueden producir un aumento de la
mortalidad. El desfibrilador automatico implantable (DAI) y la ablacién mediante
radiofrecuencia son en muchos casos los tratamientos mas utilizados.

4.2 Definicion

Se denomina arritmia ventricular a un trastorno del ritmo cardiaco originado
en los ventriculos, por debajo del nédulo auriculoventricular y del haz de His, con
latidos demasiados rapidos o lentos o con un patrén irregular.



70/ Manual de Enfermeria en Arritmias y Electrofisiologia

Los ritmos anémalos pueden ser:
*  Bradicardia: Irecuencia cardiaca de menos de 60 latidos por minuto.

»  Taquicardia: Frecuencia cardiaca de mas de 100 latidos por minuto®.

4.3 Epidemiologia

La incidencia de la taquicardia ventricular (T'V) no esta bien establecida y los
datos que conocemos vienen de estudios de MSC. La mayoria de las MSC son pro-
ducidas por fibrilacion ventricular FV/TV y se estima que son responsables del 50%
de las muertes de causa cardiaca. En estudios prospectivos en USA, la incidencia de
MSC ha sido de 53/100.000, lo que supone el 5,6% de la mortalidad por todas las

causas.

En pacientes con miocardiopatia y TV no sostenida (TVNS), la incidencia de

MSC es del 30% a los dos anos.

La TV es un trastorno frecuente en los paises desarrollados, mientras que su
incidencia es menor, en los que estan en vias de desarrollo. Suele presentarse con
mas frecuencia en hombres, ya que la cardiopatia isquémica es mas prevalente en
este grupo. Lo mismo ocurre, con las TV asociadas a displasia arritmogénica de ven-
triculo derecho (DAVD) y sindrome de Brugada (SB). Sin embargo, las mujeres con
sindrome de Q)T largo congénito o adquirido, tienen mayor riesgo de TV y MSC.

La incidencia de TV asociada a cardiopatia isquémica, aumenta con la edad
independientemente del sexo, segiin se incrementa la prevalencia de la cardiopatia
isquémica. La TV es inusual entre los pacientes pediatricos, y suele producirse en el
postoperatorio de la cirugia cardiaca o en los pacientes con malformaciones cardia-
cas asociadas.

La incidencia aumenta en las décadas medias de la vida (30-40 aflos), al aumen-
tar la incidencia de cardiopatia estructural.

La TV idiopatica puede aparecer a cualquier edad.

4.4 Clasificacion, Etiologia, Sintomatologia y Mecanismos
Desencadenantes

Las arritmias ventriculares pueden ser:

Extrasistole ventricular (EV): Es un latido ectopico prematuro, no prece-
dido de onda Py producido en una zona del ventriculo, originando un QRS ancho,
ya que los ventriculos se activan por tejido que no es el especifico de conduccion,
produciéndose posteriormente una pausa compensadora. La activaciéon anormal,
produce una repolarizacién anormal. Si la EV se produce en el ventriculo derecho,
tiene morfologia de bloqueo de rama izquierda (BRI) y si tiene lugar en el ventriculo
izquierdo, tiene morfologia de bloqueo de rama derecha (BRD)*".
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Figura 1. Extrasistole Ventricular.

Latidos de fusion: Es cuando el ventriculo se activa al mismo tiempo por el
latido sinusal y la extrasistole. En el electrocardiograma (ECG), habra dos morfolo-
glas (la sinusal y la extrasistole). Va precedido de onda Py el PR es normal o corto.
La morfologia del QRS es intermedia entre la extrasistole y el latido normal*".
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Figura 2. Taquicardia Ventricular lenta con capturas (C) y complejos de Fusion (F). Las capturas se
identifican como complejos QRS estrechos (sinusales) adelantados, y las fusiones como complejos
adelantados con morfologia intermedia y variable entre los complejos de la TV y los sinusales.

Ritmo de escape: Es un ritmo de sustitucion que se denomina escape, aparece
cuando estan deprimidos los marcapasos supraventriculares o existe bloqueo auriculo-
ventricular (BAV), dando lugar a un latido ventricular mas lento. La frecuencia cardia-
ca es de 30 a 70 Ipm y se caracteriza por un complejo QRS ancho y ritmo regular®".

Ritmo idioventricular acelerado (RIVA): Se denomina RIVA a tres o mas
impulsos ectopicos consecutivos, que se originan por debajo de la bifurcacion del
haz de His, a una frecuencia entre 50-120 Ipm. Suele aparecer en la reperfusion
miocardica y es uno de los indicadores de éxito de la trombolisis y de la angioplastia
coronaria transluminal percutanea primaria (ACTP). Es un ritmo benigno, que no
precisa tratamiento cuando el paciente esta hemodindmicamente estable*".
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Figura 3. Ritmo sinusal seguido de ritmo idioventricular acelerado (RIVA) en paciente con infarto
agudo de miocardio reperfundido.




72/ Manual de Enfermeria en Arritmias y Electrofisiologia

Taquicardia ventricular: Se denomina TV a la sucesion de 3 o mas extrasis-
toles ventriculares consecutivas a una frecuencia superior a 100 latidos/min®.
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Figura 4. Taquicardia ritmica de QRS ancho. La morfologia del complejo QRS es QS en todas las
derivaciones precordiales, de V1 a V6. La presencia de complejo ventricular QS en V6 y la concor-
dancia eléctrica negativa en precordiales indican que se trata de una taquicardia ventricular.

Se han propuesto multiples clasificaciones de la T'V: segin el mecanismo, la pre-
sentacién clinica, las caracteristicas electrocardiograficas, la presencia o ausencia de
cardiopatia estructural, el origen anatémico y asi como, las causas desencadenantes
de la taquicardia'.
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Figura 5. Clasificacion de las arritmias ventriculares.
TVPC: Taquicardia Ventricular Polimérfica Catecolaminérgica
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Segun la duracion:

*  Taquicardia ventricular sostenida (TVS): TV que se mantiene
durante 30 segundos o mas, o produce inestabilidad hemodinamica
que requiere cardioversion eléctrica®.

*  Taquicardia ventricular no sostenida (TVNS): TV de tres o mas
complejos ventriculares consecutivos, con una duracién menor de 30
segundos y no produce colapso en el paciente. Sélo en los pacientes
muy sintomaticos, se puede recurrir al tratamiento farmacologico o
incluso a la ablacion'.
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Figura 6. Taquicardia Ventricular no sostenida.

Segun su morfologia:

*  Monomorficas: Cuando la morfologia del complejo QRS no se mo-
difica durante la taquicardia'. Son las taquicardias ventriculares mas
frecuentes.

*  Polimorficas: Cuando la morfologia del complejo QRS se modifica
durante la taquicardia latido a latido. Tienen peor pronostico porque
son muy inestables, degeneran frecuentemente a pleomorficas (TV mo-
nomorficas, que cambian espontaneamente de una a otra morfologia) y
pueden acabar en FV. La mas representativa es la Torsade de Pointes'.
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Figura 7. Taquicardia Ventricular Polimoérfica.

Segun su etiologia:
*  Con cardiopatia estructural:

- Cardiopatia isquémica crémnica (es la mas frecuente): Existen
basicamente dos tipos de TV asociadas al infarto de miocardio, la
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mas tipica es la TV polimorfa, que se presenta dentro de las pri-
meras 48 horas del infarto, habitualmente corta y que rapidamente
progresa a F'V. La otra forma de taquicardia ventricular asociada al
infarto, es la TV monomorfica sostenida. A diferencia de la anterior,
tiende a observarse mas alla de las 48 horas del inicio del infarto,
debido a que requiere que se establezcan las condiciones necesarias
para que se forme el circuito de reentrada, caracteristico de esta
forma de taquicardia. Muy rara vez, se observa dentro de las 48
horas y en general, para que esto ocurra el paciente debe tener una
historia de enfermedad coronaria previa, que se exacerba durante
la etapa aguda del infarto. Habitualmente, la TV precoz tiene poca
o ninguna influencia en el prondstico a largo plazo, atn si degenera
en IV, mientras que la TV monomorfica tardia se asocia con una
elevada tasa de recurrencia y de MSC en el seguimiento postinfarto,
especialmente en presencia de disfuncién ventricular’.

- Miocardiopatia dilatada (MCD) idiopatica: Las cavidades
cardiacas estan dilatadas y la consecuencia, es que disminuye la
fraccion de eyeccién y el gasto cardiaco. Su causa es desconoci-
da y los sintomas, son los propios de la insuficiencia cardiaca. Es
frecuente la aparicion de EV, TVNS y TV con un aumento del
riesgo de muerte subita. El mecanismo de las TVS en pacientes
con MCD es heterogéneo. Se han descrito TV asociadas a escara,
focales y por reentrada rama-rama®. La reentrada entre las ramas
del haz de His, puede producir TV en estos pacientes y puede
tratarse de forma curativa, con ablaciéon de la rama derecha. La
implantaciéon de un DAI con terapia de resincronizacién cardiaca
(TRC), es parte del tratamiento en algunos pacientes, para mejo-
rar la insuficiencia cardiaca.

- Displasia arritmogénica del ventriculo derecho (DAVD):
Miocardiopatia de origen genético (herencia autosomica domi-
nante). Esta enfermedad produce una progresiva atrofia de los
miocitos, con reemplazo por tejido graso o fibro-graso y la pared
ventricular derecha se adelgaza con focos de necrosis. La mani-
festacion clinica mas frecuente son las arritmias ventriculares que
pueden ocasionar MSC sobre todo en personas jovenes’. En el
ECG se observan ondas epsilon (pequefias deflexiones justo des-
pués del complejo QRS, que aparecen tipicamente en V1 —V3)y
ondas T invertidas de V1 a V3. El tratamiento recomendado es la
administraciéon de farmacos betabloqueantes y amiodarona; abla-
cién y DAL en los casos de riesgo de MSCE®.

- Miocardiopatia hipertréfica (MCH): Se caracteriza por hiper-
trofia del ventriculo izquierdo, que suele ser asimétrica, comprome-
te el septo v, a veces, el ventriculo derecho, con disminucién de la
relaciéon volumen/masa y fracaso fundamentalmente, de la funciéon
diastdlica o del llenado ventricular®. Es mas frecuente en los adultos
jovenesy en el 50% de los casos, se trasmite por herencia autosémica
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dominante’. Las arritmias ventriculares son frecuentes, en los casos
de MCH obstructiva® debido a las dreas de isquemia, la fibrosis mio-
cardica, la desorganizacion celular y la elevacion de la presion sistoli-
ca ventricular. Puede provocar disnea en el 90% de los casos, angina,
sincope y MSC. Los hallazgos caracteristicos a la auscultacion son:
un cuarto ruido cardiaco, pulso saltén y soplo sistolico’. En el ECG,
lo mas frecuente es una onda 'T' invertida, a veces acompanada de un
ligero descenso del ST, el voltaje del QRS suele ser amplio y habi-
tualmente, va aumentando al progresar la hipertrofia ventricular®.

Sin cardiopatia estructural: Algunos tipos de TV pueden originarse
en corazones sanos (con estructura y funcion cardiaca, aparentemente
normal) y son secundarias a alteraciones electroliticas o farmacos. Gene-
ralmente, se presentan en personas jévenes y la mayoria de las veces, van
asociadas a buen pronostico. Representa el 10% de todas las TV'.

- TV idiopaticas:

= TV tracto de salida del ventriculo derecho (I'SVD): Es
el tipo mas frecuente de todas las TV idiopaticas (80%) y se
relaciona con el estrés o con el ejercicio. Se caracteriza por pre-
sentar una morfologia del complejo QRS durante la taquicar-
dia, con imagen de BRI y eje frontal inferior. Puede presentarse
como fases repetitivas de TVNS, que alternan con ritmo sin-
usal, o como TV paroxistica monomorfica sostenida. El meca-
nismo de estas taquicardias es debido a pospotenciales tardios.
La técnica de ablacion resulta curativa, por eso su pronostico es
excelente.

= TV del tracto de salida del ventriculo izquierdo
(TSVI): Se caracteriza por una morfologia del complejo QRS
durante la taquicardia con imagen de BRI o BRD".
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Figura 8. Taquicardia Ventricular Idiopatica de tracto de salida VD.
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- TV Fascicular: Tiene su origen en el septo interventricular iz-
quierdo. El mecanismo de esta taquicardia funciona por reentrada
en el tejido de conduccidn, alrededor de una de las hemi-ramas.
Durante un estudio electrofisiologico, puede objetivarse un poten-
cial fascicular que precede a un QRS con morfologia semejante a
la del bloqueo de las hemi-ramas anterior y posterior izquierdas.
Se describen dos tipos:

= TV fascicular posterior: Presenta una morfologia similar
ala del BRD, con un eje frontal desviado a la izquierda y una
anchura del QRS que suele ser inferior a 0,14 segundos'.

= TV fascicular anterior: Presenta una morfologia similar a
la del BRD, con un eje frontal semejante al del bloqueo de la
hemi-rama posterior izquierda'.

Sila TV es infrecuente y asintomatica, el tratamiento puede no ser
necesario. La TV con frecuencia cardiaca elevada puede ocasionar
palpitaciones, disnea, mareos, presincope y sincope. En estos pacientes,
el tratamiento indicado son los firmacos betabloqueantes, verapamilo
y/o0 la ablacién por catéter con radiofrecuencia, con un porcentaje de
curaciéon muy elevado'.
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Figura 9. Taquicardia Ventricular por Reentrada Rama-Rama. Los complejos ventri-
culares de la TV inducida, tienen morfologia de bloqueo de Rama Izquierda, similar a
la que podria tener una taquicardia supraventricular con conducciéon aberrante (BRI).
Sin embargo, se trataba de una TV cuyo mecanismo era la reentrada en las ramas. La
activacion descendia por la rama derecha y ascendia por la izquierda. La ablacion de la
rama derecha fue el tratamiento definitivo curativo de la taquicardia.
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*  Canalopatias: La taquicardia ventricular polimorfa se da fundamen-
talmente en las canalopatias cardiacas, por una anomalia de los cana-
les i6nicos de la membrana celular del miocito. Son enfermedades de
causa genética y de baja prevalencia en la poblacién general (cercana
o inferior a 5:10.000). Los sintomas suelen comenzar en la infancia o
la juventud y son secundarios a arritmias ventriculares (principalmente
sincope brusco y MSC).
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Figura 10. Taquicardia Ventricular en Torsade de Pointes. Complejos ventriculares
de morfologia variable cuyas puntas van girando.

Sindrome de QT largo (SQTL): Es una canalopatia caracteriza-
da por una grave alteracion en la repolarizacion ventricular. En el
ECG se observa una prolongacion del intervalo QT ((OTc>440ms)
generalmente mas evidente en la derivacion II, alteraciones de
la onda T (bifasicas, con muescas, gibas), presencia de ondas U
prominentes, bradicardia sinusal y TV polimérficas (en las formas
hereditarias se denominan “Torsade de Pointes”). Se caracteriza
por ir acompafiada de sincope y MSC, asociado con frecuencia a
ciertos estimulos: bradicardia, ruidos stibitos especialmente duran-
te el suenio (despertador, tormentas), natacion, estrés adrenérgico.

SQTL congénito: Presenta gran heterogeneidad genética y
se han identificado ya mas de 500 mutaciones, distribuidas hasta
ahora en 13 genes relacionados con este sindrome. Su tratamiento
se basa en betabloqueantes, marcapasos, denervacion simpatica y
DAL Tradicionalmente se clasifica:

= Sindrome de Romano Ward: Presentacion heterocigota de la
enfermedad, (no tiene sordera asociada).

= Sindrome de Jervell-Lange-Nielsen: Presentacion homocigota de
la enfermedad, (con sordera asociada). Suele tener QT mas largo
y pronostico mas maligno.

SOTL adquirido: Aparece ante la exposicion a ciertos far-
macos o patologias, como algunos antiarritmicos (quinidina,
sotalol), antihistaminicos, eritromicina, bradicardia, trastornos
electroliticos graves, patologia intracraneal, algunas cardiopatias,
la ingesta de zumo de pomelo, etc. Parece existir una predispo-
sicion genética. La situacion se normaliza, cuando cesa la expo-
sicion al farmaco o a la enfermedad. El intervalo QT se debe
medir de manera preferente, en las derivaciones II o V5, donde
se ha documentado que tiene mayor poder predictivo. Se utiliza
la formula de Bazett para corregir la duracion del intervalo, de
acuerdo con la frecuencia cardiaca'’.
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QTc = QT/Y RR Hay que expresar todos los valores en segundos.
QTc anormal, = 440 ms en los varones y = 460 ms en las mujeres.

- Sindrome de QT corto (SQTC): s un sindrome de origen ge-
nético muy raro, que se¢ ha relacionado con la presencia de fibri-
lacién auricular familiar, sincope y/o MSC en corazones estruc-
turalmente normales. Se caracteriza por presentar en el ECG un
intervalo QT mas corto de lo normal (< 320 mms), con frecuencia
seguido de ondas T altas y estrechas, y una susceptibilidad aumen-
tada para presentar fibrilaciéon auricular y ventricular’. La MSC
puede ser la primera manifestacion de la enfermedad, pudiendo
ocurrir incluso, durante el primer ano de vida''.

- Sindrome de Brugada (SBr): Ls una enfermedad genética ca-
racterizada por una anormalidad electrocardiografica, consisten-
te en una elevacion del segmento ST en las derivaciones V1-V3,
asociado con imagen de bloqueo incompleto o completo de rama
derecha y onda T negativa. Se asocia a una alta incidencia de sin-
cope y MSC en hombres jovenes, generalmente durante el sueflo,
reposo y situaciones con aumento del tono vagal. Estos eventos,
estarian determinados por la aparicién paroxistica de TV poli-
morfica sostenida, no asociada a QT prolongado ni aceleraciones
previas de la frecuencia cardiaca. En algunos pacientes el test de
provocacion farmacologico con flecainida puede poner de mani-
fiesto el patron electrocardiografico tipico. Para la prevencion de
la muerte stbita el DAI es efectivo. En caso de tormenta eléctrica
la quinidina o el isoproterenol han demostrado ser eficaces. Estos
pacientes deben evitar los farmacos que incrementan los trastor-
nos en el ECG vy el riesgo de episodios arritmicos (que pueden
consultarse en http://www.brugadadrugs.org). Ademas deben tra-
tar la fiecbre de manera agresiva, asi como consultar de manera
urgente en caso de sincope'”.
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Figura 11. Sindrome de Brugada Tipo 2: Morfologia de Bloqueo de Rama
Derecha, espacio ST elevado en precordiales derechas y onda T negativa.
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- TV polimérfica catecolaminérgica (TVPC): Ls considera-
da una de las patologias mas malignas entre las canalopatias car-
diacas. Las manifestaciones clinicas de TVPC incluyen sincope y
MSC desencadenadas por estimulos adrenégicos como ejercicio
y/o0 emociones. En el ECG se documentan arritmias ventriculares:
TV bidireccional en el 35% de los casos y TVP que algunas veces
degenera en FV. Los sintomas comienzan con frecuencia en ninos
(entre los siete y nueve anos de edad). Es un tipo de taquicardia
secundaria a la mutaciéon de dos genes, R y R2 que codifica el
receptor cardiaco de la rianodina, y la calsecuestrina 2, ambos in-
volucrados en el manejo intracelular de Ga™ en el miocardio. Su
tratamiento, se basa en betabloqueantes y DAI', y evitar factores
desencadenantes de arritmias (como el ejercicio).

Flutter ventricular: Es una arritmia ventricular que evoluciona a FV, provo-
cando inestabilidad hemodinamica. Consiste en una onda oscilante continua, regu-
lar, en la que no se pueden distinguir los complejos QRS y las ondas T. Tiene una
frecuencia cardiaca muy elevada (entre 150 y 300 Ipm, generalmente mayor de 200
Ipm). No es posible identificar la onda P, ni otra actividad auricular. El tratamiento es

similar a la fibrilacién ventricular'®.

Fibrilacién ventricular: Se caracteriza por un ECG con ritmo cadtico, on-
dulaciones irregulares de distinto contorno y amplitud. Las contracciones ventricula-
res no son efectivas, produciéndose asi una parada cardiaca'’.

Varios impulsos que se originan al mismo tiempo en diferentes lugares de los
ventriculos, estimulan al corazon y se producen latidos muy rapidos y desordenados,
que pueden superar los 300 Ipm. Como consecuencia de estos latidos cadticos, el co-
razon deja de bombear sangre al cerebro y al resto del organismo y en 6-8 segundos,
la persona pierde la conciencia. Requiere asistencia médica inmediata para evitar
el dano cerebral irreversible. Si es posible, iniciar medidas de reanimacién cardio-
pulmonar y administrar descargas eléctricas no sincronizadas, usando una energia
de 200 a 360 julios, para restablecer el ritmo normal del corazén®. Por cada minuto
que pasa sin atencion, se reduce la supervivencia entre un 7 y un 10 %", Las perso-
nas que sufren alguna enfermedad cardiovascular o tienen antecedentes de ataques
cardiacos, tienen mayor riesgo de padecer fibrilacion ventricular, especialmente si se
asocia con disfuncién ventricular severa®.
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Figura 12. Fibrilacion Ventricular (FV).
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4.5 Diagnostico Electrocardiografico de las Taquicardias
Ventriculares

Las arritmias supraventriculares que cursan con QRS ancho por aberrancia
(habitualmente con morfologia de bloqueo de rama) requieren un diagnéstico di-
ferencial, no siempre facil de las T'V. Para realizar éste diagnostico, siempre que la
situacion del enfermo lo permita, hay que realizar un ECG de 12 derivaciones y una
tira de ritmo durante la taquicardia. Ademas, debe obtenerse un electrocardiograma
en ritmo sinusal, para compararlo con ¢l realizado durante la taquicardia. Los si-
guientes criterios han sido sugeridos para realizar el diagnoéstico diferencial entre TV
y taquicardia supraventricular (T'SV) con aberrancia o preexcitacion'.

Regularidad del ritmo: En general, es un criterio poco 1til, ya que tanto las
TVM como las TSV pueden ser regulares e irregulares.

Eje del QRS: En general, cuanto mas izquierdo es el eje, mas probable es que
se trate de una T'V. Un cambio de ¢je en taquicardia respecto al EGG basal, superior
mas o menos 40°, es sugestivo de TV.

Duracion del QRS: En general, cuanto mas ancho es el QRS, mas probable
es que se trate de una TV. E1 70 % de las TVM tienen un QRS de duraciéon superior
a 140 ms. Se debe tener en cuenta, que ciertos firmacos antiarritmicos como flecai-
nida, propafenona y procainamida, aumentan notablemente la duracion del QRS.

Patron concordante: Se refiere a la existencia de un QRS predominante-
mente positivo (concordancia positiva) o negativo (concordancia negativa) en todas
las derivaciones precordiales. Es bastante especifico (90 %), pero poco sensible, por
lo que su ausencia no permite excluir TV.

Disociacion auriculoventricular: Es probablemente el criterio mas til
para el diagnostico de TV, con una especificidad cercana al 100 %, aunque solamen-
te se observa disociacion AV completa en el ECG en el 20-50 % de las TV.

Figura 13. Taquicardia Ventricular con disociaciéon Auriculoventricular. Mientras los ventriculos perma-
necen en taquicardia ventricular, las auriculas se activan independientemente en ritmo sinusal. Las flechas
indican las ondas P ritmicas disociadas de los complejos QRS especialmente visibles en derivacion I1.
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Capturas y latidos de fusién: Una captura es un complejo QRS precoz con
una morfologia parecida al QRS basal, e implica, que durante ese latido el ritmo ba-
sal del paciente ha conseguido capturar el ventriculo, a través del sistema normal de
conducciéon. Un latido de fusion, es un QRS de morfologia hibrida entre el QRS de
la taquicardia y el QRS del ritmo basal. Se produce como resultado de la activaciéon
ventricular desde dos frentes, la activacién normal procedente de la auricula condu-
cida por el sistema normal de conduccioén y la activacion ventricular de la TV. Es un
criterio indicativo de disociacién auriculoventricular y, por tanto, muy especifico de
TV, aunque poco sensible (solamente se da en el 10 % de las TV). Su presencia es
mas frecuente durante TV relativamente lentas.

Presencia de ondas Q: La presencia de ondas () durante la taquicardia su-
giere TV en el contexto de infarto de miocardio previo.

Criterios morfologicos en V1 y V6: Los criterios morfologicos de TV, es-

tudian las diferentes morfologias del QRS durante la taquicardia en las derivaciones
Vl1y Vé6.

Algoritmos diagnosticos

Dentro de los algoritmos, el mas usado es el descrito por Brugada et al., que al-
canza en su serie unos valores de sensibilidad del 98 % y de especificidad del 96 %. El
algoritmo consta de cuatro criterios. La presencia de cualquiera de ellos es diagnostico

de TV'.

Criterios de Brugada:

¢;Ausencia de complejos RS en
precordiales?
1

SI NO
|

¢;Distancia RS > 100 ms en una
precordial?

NO
|
¢Disociacion AV?

—

NO
SI [

SI

;Criterios morfol6gicos?
1

!

NO

Figura 14. Algoritmo diagnoéstico. Criterios Brugada.

SI
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Tratamiento de las Arritmias Ventriculares

Debemos realizar una monitorizaciéon continua del ritmo cardiaco y de la satu-
racion de oxigeno. Si el estado del paciente lo permite, debemos obtener un ECG de
doce derivaciones de la taquicardia.

El tratamiento del episodio agudo consiste en la administraciéon de antiarrit-
micos endovenosos (procainamida, amiodarona y lidocaina) y en la cardioversion
eléctrica sincronizada, si se produce compromiso clinico.

La tolerancia hemodinamica depende de la frecuencia cardiaca de la taquicardia
y de la funcién ventricular, y no tanto, que el origen de la taquicardia sea ventricular o
supraventricular. La posicion del paciente influye en la estabilidad hemodinamica, en
dectbito supino se tolera mejor la TV y se tarda mas tiempo en perder la conciencia.

Otra posibilidad de tratar las TV es la sobreestimulacion con electrocatéter en
el VD.

Los tres pilares basicos para el tratamiento de las arritmias ventriculares son:

Tratamiento farmacolégico: El tratamiento con farmacos antiarritmicos en
arritmias ventriculares demostré un aumento de la mortalidad por efecto proarritmi-
co. En la actualidad ha quedado relegado a los antiarritmicos tipo I1I (farmacos que
reducen el potencial de accién), basicamente amiodarona y sotalol.

Los betabloqueantes se utilizan como tratamiento coadyuvante asociado o no a
DAl y ablacién.

Ablacion: Se debe pensar en la ablacion mediante radiofrecuencia, como tera-
pia en el tratamiento de las TV en la fase cronica.

La TV sostenida monomorfica (TVSM) hemodinamicamente estable, puede ser
susceptible de mapeo y ablacion especifica, y especialmente la TV rama-rama, don-
de la ablacion puede ser curativa.

Si es hemodinamicamente inestable, la ablacién se dirige a las anomalias eléctri-
cas visibles en ritmo sinusal. Sin taquicardia, se realiza ablacion de la escara o canales
donde se encuentra el tejido excitable de la cicatriz, que pueden estar implicados en
el mecanismo de la TV. Este es el llamado mapeo de sustrato.

Desfibrilador: La cficacia del DAI para el tratamiento de TV y I'V es incues-

tionable. Se utiliza para la prevenciéon secundaria de MSC, incluyendo los pacientes
con TVSM, FV o MSC.

Figura 15. Fibrilacion ventricular en paciente con DAL Con el choque recupera el ritmo sinusal.
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4.6 Diagnosticos Enfermeros

En el siguiente cuadro se exponen los diagnosticos de enfermeria (DdE NANDA)
mas frecuentes en pacientes con arritmias ventriculares y se relacionan con las distintas
intervenciones de enfermeria (NIC) y los resultados esperados (NOC)'. Los DdE varia-
ran segun el tipo de arritmia ventricular y la gravedad de los sintomas que ésta provoque.

00002 Desequilibrio nu-
tricional: ingesta inferior
a las necesidades.

00015 Riesgo de estreni-

miento.

00023 Retencion Urinaria.

00029 Disminucion del
gasto cardiaco.

00032 Patréon respirato-
rio ineficaz.

1004 Estado nutricional.

0501 Eliminaciéon intes-
tinal.

0502 Continencia urinaria.

0503 Eliminacién urina-
ria.

0400 Efectividad de la
bomba cardiaca.

0802 Estado de los signos

vitales.

0402 Estado respiratorio:
intercambio de gases.

1100 Manejo de la nutri-

cion.

1120 Terapia nutricional.

5614 Ensenanza: dieta
prescrita.

0450 Manejo del estreni-
miento.

0440 Entrenamiento in-
testinal.

0580 Sondaje vesical.
4130 Monitorizacion de
liquidos.

0590 Manejo de la elimi-
nacioén urinaria.

0620 Cuidados de la re-

tencién urinaria.

4044 Cuidados cardiacos
agudos.

4150 Regulacion hemo-
dindmica.
4254 Manejo del shock
cardiaco.

6680 Monitorizacion de
signos vitales.

2300 Administracion de

medicamentos.

6200 Cuidados de emer-
gencia.

5820 Disminucion de la
ansiedad.
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T T

00039 Riesgo de aspira-

cion.

00059 Disfuncion sexual.

00078 Gestion ineficaz
de la propia salud.

00092 Intolerancia a la
actividad.

00095 Insomnio.

00115 Riesgo de caidas.

0403 Estado respiratorio:
ventilacion.

0909 Estado neurolégico.

1918 Control de la aspi-

racion.

Funcionamiento

0119

sexual.

1802 Conocimiento: die-
ta.

1808 Conocimiento: me-
dicacion.

1601 Conducta de cum-
plimiento.

0005 Tolerancia a la ac-
tvidad.

0208 Movilidad.

0003 Descanso.
0004 Sueno.

1909 Conducta de segu-
ridad: Prevencion de cai-

das.

3320 Oxigenoterapia.

3350 Monitorizacién res-
piratoria.

6650 Vigilancia.

3200 Precauciones para
evitar aspiracion.

3160 Aspiracion de vias
aéreas.

2620 Monitorizacion
neurologica.

6680 Monitorizacion sig-
nos vitales.

5248 Asesoramiento
sexual.

7140 Apoyo a la familia.

7110 Fomentar la impli-
caciéon familiar.

0180 Manejo de la ener-
gia.

0740 Cuidados del pa-
ciente encamado.

1850 Fomentar el sueno.

6654 Vigilancia: Seguri-
dad.

6486 Manejo ambiental:
Seguridad.

5380 Potenciacion de la
seguridad.
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00047 Riesgo de deterio-
ro de la integridad cuta-
nea.

000120 Baja autoestima
situacional.

00126 Conocimientos
deficientes.

00132 Dolor Agudo.

00146 Ansiedad.

00147 Ansiedad ante la

muerte.

00148 Temor.

1101 Integridad tisular:
piel y membranas muco-
sas.

1205 Autoestima.
1501 Ejecucién del rol.
2000 Calidad de vida.

1830 Conocimiento:
Control de la enferme-
dad cardiaca.

1602 Conducta de

mento de la salud.
2002 Bienestar.
1605 Control del dolor.

fo-

1306 Dolor: Respuesta.

1402 Autocontrol de la
ansiedad.

1211 Nivel de ansiedad.
1210 Nivel de miedo.

1404 Control del miedo.

5246 Asesoramiento nu-
tricional.

3660 Cuidados de las he-
ridas.

5100 Potenciacion de la
socializacion.

5220 Potenciacion de la
imagen corporal.

5400 Potenciacion de la
autoestima.

5602 Ensenanza: Proceso
de enfermedad.

5510 Educacién sanita-
ria.

1400 Manejo del dolor.

2260 Sedacién conscien-
te.

5820 Disminucién de la
ansiedad.

2210 Administracion de
analgésicos.

2840 Administracién de
anestesia.

6482 Manejo ambiental:
Confort.

5270 Apoyo emocional.
5240 Asesoramiento.

5820 Disminucion de la
ansiedad.

5618 Ensefianza: proce-
dimiento/tratamiento.
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RESUMEN

= La mayoria de las MSC son producidas por TV / FV y se estima que son
responsables del 50% de las muertes de causa cardiaca.

= Las arritmias ventriculares en la mayoria de las ocasiones se asocian con al-
guna enfermedad cardiaca. La cardiopatia isquémica es la principal causa
conocida y s6lo en un 10% de los casos, no existe cardiopatia estructural,
anomalias metabolico-electroliticas ni alteraciones en la repolarizacion.

= Los farmacos antiarritmicos tienen serias limitaciones en el tratamiento de las
arritmias ventriculares.

= Los pacientes con TV asociadas a una cardiopatia estructural, presentan un
riesgo aumentado de MSC y por lo tanto se benefician del DAI; sin embargo,
al no prevenir los episodios arritmicos y/o tormenta eléctrica, en los pacientes
con terapias apropiadas, la ablacion de la TV con catéter adquiere su mayor
relevancia, reduciendo las descargas y evitando en algunos casos la toxicidad
de los farmacos antiarritmicos. En determinadas ocasiones, la ablacion resul-
ta un procedimiento curativo.
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