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MARCO TEORICO

México es un pais localizado en el continente Americano, el cual cuenta con una
biodiversidad muy amplia y extensa, actualmente se encuentra en un periodo de
transicion demografica, la cual se define como un proceso durante el cual se pasa de una
dinamica de crecimiento de la poblacién caracterizada con altos niveles de mortalidad y
fecundidad, a otra de bajo crecimiento poblacional, basicamente debido a una mortalidad
y fecundidad reducidas; en una etapa intermedia se pueden observar elevadas tasas de
poblacion como resultado del desfase entre los inicios del descenso de la mortalidad y de
la fecundidad. En la cuarta década del siglo pasado se da una expansion progresiva de
las campafias sanitarias y asistenciales en México, lo que lleva a elevar los indices de
salud reduciendo la morbilidad y la mortalidad, acrecentando la esperanza de vida al
nacimiento: factores que permiten ubicar a esa década como el inicio de la primera etapa
de la transicion demogréfica en nuestro pais.*

La poblacion mexicana atraviesa por una fase de plena y acelerada transicion
demografica. Este proceso es parte integrante del conjunto de transformaciones que ha
tenido lugar en el pais a lo largo del presente siglo. La caida inicial de la mortalidad,
ocurrida de manera interrumpida a partir de la década de los treinta, marcé el punto de
arranque de la transicion. A su vez, la declinacion de la fecundidad, que indica el ingreso
de la poblacion mexicana a la siguiente etapa de este proceso, se remonta a fines de los
afios sesenta, pero no fue sino hasta mediados de la década siguiente cuando su
descenso se aceleré vertiginosamente, en asociacion cronoldgica con el disefio e

instrumentacion de una nueva politica de poblacion®

En la actualidad, la poblacion mexicana asciende a cerca de 95 millones de habitantes,
con una tasa de crecimiento natural (la diferencia entre la tasa bruta de natalidad y de
mortalidad) de 1.93 por ciento anual. El saldo neto migratorio que México mantiene con el
exterior es negativo (-0.31%) y al descontar esta cifra del aumento natural de la poblacién,
el crecimiento total se reduce a 1.62 por ciento anual. Sin embargo, la desaceleracion del
crecimiento demografico no ha impedido que la poblacion siga aumentando rapidamente
en nuimeros absolutos (grafica 2). Esta tendencia seguramente prevalecera en el futuro
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préximo, lo que resulta en gran medida de la llamada inercia demografica, que es un

impulso al crecimiento que esta oculto en la estructura por edades de la poblacién®

La epidemiologia se dedica al estudio de la distribucion y la frecuencia de la enfermedad y
sus determinantes en la poblacion. El significado del término deriva de la palabra
epidemia, y en la primera mitad del pasado siglo las principales epidemias eran brotes de
enfermedades infecciosas. Con el descubrimiento de los antibiéticos y la aplicaciéon de
medidas de salud pudblica para controlar la diseminacion de esas enfermedades, la
mortalidad debida a las infecciones disminuyé y se produjo un aumento de la esperanza
de vida. Como consecuencia de estos cambios, un grupo de enfermedades no infecciosas
pasé a ser la causa principal de mortalidad: las enfermedades cardiovasculares.
Aproximadamente a mediados del siglo pasado, la mortalidad por enfermedad
cardiovascular empez6 a aumentar rapidamente, pero se sabia muy poco de sus origenes
y sus causas. La epidemiologia cardiovascular empezé en los afios treinta como

consecuencia de los cambios observados en las causas de mortalidad*

Habria que sefialar que la reduccion en los niveles de morbilidad y mortalidad es
consecuencia de un cambio en la composicién de las causas de muerte que dieron cause
a una transicién epidemioldgica, en la que los avances tecnolégicos en materia de salud
permiten abatir las enfermedades infecciosas y parasitarias, dando lugar a una mayor
concentracion de las defunciones en los padecimientos crénico degenerativos, situacién
que a su vez es resultado de un incremento en la sobrevivencia: en 1930 la poblacion
vivia en promedio 34 afios, observandose una mayor esperanza de vida en las mujeres
(35 afios) que en los hombres (33 afios); ocho décadas después, la sobrevivencia se
duplica (75 afios) y la esperanza de vida en las mujeres amplia su brecha en casi cinco
afios, respecto a la de los hombres. *

En el momento actual, las enfermedades cardiovasculares constituyen uno de los
principales problemas de salud en general, con un posible crecimiento en los proximos
afios como consecuencia de los habitos de vida, el envejecimiento de la poblacion y el
cambio epidemioldgico de las enfermedades cronicas sobre las agudas. Constituyendo
las enfermedades cardiovasculares en general y la cardiopatia isquémica en particular,
una de las principales causas de muertes evitables y prevenibles en los paises
desarrollados, como consecuencia de los cambios en los habitos de vida adquiridos y que
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constituyen verdaderos factores de riesgo. El éxito de cualquier medida preventiva
depende en gran parte del conocimiento de los factores de riesgo y del impacto que la
modificacién de los mismos puede tener sobre la progresion de la enfermedad. Entre los
factores de riesgo causales mayores distinguimos, la hipertensién arterial, la dislipemia, la
hiperglucemia y el tabaquismo; y entre los factores predisponentes el sedentarismo, los
factores psicosociales y la obesidad. EI consumo de tabaco es la principal causa
prevenible de enfermedad y muerte en los paises desarrollados. Es bien conocida la gran
trascendencia que el consumo de tabaco representa en la civilizacion actual, teniendo

importantes repercusiones en los &mbitos sanitario, econémico y social *2

En la actualidad, definimos un factor de riesgo como un elemento o una caracteristica

mensurable que tiene una relacion causal con un aumento de frecuencia de una
enfermedad y constituye factor predictivo independiente y significativo del riesgo de
presentar la enfermedad de interés™® Un factor de riesgo es cualquier caracteristica o
circunstancia detectable de una persona o grupo de personas que se sabe asociada con
un aumento en la probabilidad de padecer, desarrollar o estar especialmente expuesto a
un proceso morbido. Estos factores de riesgo (biolégicos, ambientales, de
comportamiento, socio-culturales, econdémicos) pueden sumandose unos a otros,
aumentar el efecto aislado de cada uno de ellos produciendo un fenémeno de interaccion.
Utilizacion del [riesgo :
diversos objetivos:

a. Prediccion: La presencia de un factor de riesgo significa un riesgo aumentado de
presentar en un futuro una enfermedad, en comparacion con personas no expuestas. En
este sentido sirven como elemento para predecir la futura presencia de una enfermedad.
b. Causalidad: La presencia de un factor de riesgo no es necesariamente causal. El
aumento de incidencias de una enfermedad entre un grupo expuesto en relaciéon a un
grupo no expuesto, se asume como factor de riesgo, sin embargo esta asociaciéon puede
ser debida a una tercera variable. La presencia de esta o0 estas terceras variables se
conocen como variables de confusion. Asi por ejemplo el gjercicio fisico se conoce como
factor de proteccién asociado al infarto de miocardio. El efecto protector que pueda tener
el ejercicio, se debe controlar por la edad de los pacientes, ya que la edad esta asociada
con el infarto de miocardio en el sentido de que a mas edad mas riesgo. Por otra parte la

mayor dosis de ejercicio la realiza la gente mas joven; por lo tanto parte del efecto

Comentario [11]: EL PROGRAMA TE
MARCA ERROR, FAVOR DE REVISAR
TODA LA TESIS (SOBRA UN ESPACIO
ENTRE LA PALABRA "RIESGO" Y LOS
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protector detectado entre el ejercicio y el infarto de miocardio esta condicionado por la
edad. La edad en este caso actia como variable de confusion.

c. Diagnéstico: La presencia de un factor de riesgo aumenta la probabilidad de que se
presente una enfermedad. Este conocimiento se utiliza en el proceso diagndéstico ya que
las pruebas diagnésticas tienen un valor predictivo positivo mas elevado, en pacientes con
mayor prevalencia de enfermedad. El conocimiento de los factores de riesgo se utiliza
también para mejorar la eficiencia de los programas de cribaje, mediante la selecciéon de
subgrupos de pacientes con riesgo aumentado.

d. Prevencion: Si un factor de riesgo se conoce asociado con la presencia de una
enfermedad, su eliminacion reducira la probabilidad de su presencia. Este es el objetivo

de la prevenci6n primaria. *°

Factor de riesgo es un término que combina un concepto clasico de motivo de
enfermedad, con probabilidad, prediccion y pronéstico. Constituye un elemento medible
en la cadena causal de la enfermedad y, por lo tanto, un fuerte predictor, significativo e
independiente de un riesgo a futuro para padecer una enfermedad. Su identificacion tiene
como finalidad intervenir en el proceso fisiopatogénico que da origen a una enfermedad,
con el pro- posito de prevenirla, retardar su presentaciéon o disminuir su agresividad. Un
ejemplo fue la caracterizacion de los factores de riesgo para enferme- dad cardiovascular
que surgieron del estudio Framingham: hiperglucemia, hipertensién arterial sistélica,
consumo de tabaco, hipercolesterolemia e hipertrofia ventricular izquierda. A lo largo del
tiempo, estos factores han mostrado su valor como predictores de enfermedad
cardiovascular y las acciones médicas encaminadas a su control (manejo de la
hipertensién arterial, control de los niveles de glucosa, suspensién del habito tabaquico)
han permitido un descenso en el nimero de las muertes por enfermedad coronaria y
enfermedad cardiovascular en paises desarrollados, tanto en el continente americano

como el europeo.™

Los factores de riesgo convencionales, especialmente la HTA, la hipercolesterolemia, la
diabetes mellitus y el habito tabaquico, son predictores utiles de morbilidad y mortalidad
cardiovascular (CV) y renal, y su control se traduce en una reduccién de los eventos
clinicos por dichas enfermedades. Hace algunas décadas ya se observd que el
tratamiento de la HTA se traducia en una reduccion de aquellas complicaciones clinicas
directamente relacionadas con la elevacion moderada o grave de la PA en proporcion a la
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disminucion de la PA obtenida con tratamiento. En los Ultimos afios se ha observado
como el tratamiento de la HTA ligera también se traduce en una reduccién de la
morbilidad y mortalidad coronaria y por enfermedad cerebrovascular. Estos beneficios han
sido vistos con diferentes grupos de antihipertensivos, tanto con los clasicos como con los
introducidos posteriormente, sin que se hayan observado globalmente diferencias
significativas entre ellos. A pesar de los beneficios del tratamiento antihipertensivo sobre
la morbilidad y mortalidad CV, el envejecimiento de la poblaciéon ha conllevado que la
insuficiencia cardiaca y la insuficiencia renal crénica terminal sean actualmente muy

prevalentes?

La evolucion desde la exposicion a un factor de riesgo hasta la presentacién de un evento
clinico viene precedida por una fase de lesion estructural asintomatica, por lo que se
puede identificar al paciente de elevado riesgo cardiovascular mediante la evaluacion de
la lesién asintomatica de 6rganos diana. La capacidad de prevenir las complicaciones CV
mediante la deteccion y el control de los factores de riesgo clasicos es limitada. Los
umbrales de intervencion terapéutica para el tratamiento de factores de riesgo CV
clasicos, como la elevacion de la PA, la hipercolesterolemia y la hiperglucemia, se basan
en valores discriminatorios variables y arbitrarios de cada uno de los factores individuales.
El informe JNC-7 simplificé la cuestion en el manejo de la HTA y suprimié la clasificacion
del riesgo A, By C de su VI informe. Sin embargo, la tendencia en el resto de directrices
internacionales, y muy especialmente las europeas, tanto las conjuntas de las Sociedades
Europeas de Hipertension y de Cardiologia, como las directrices europeas para la
prevencion cardiovascular, es la propuesta de manejo de la HTA en funcién del riesgo
cardiovascular global”

FACTORES DE RIESGO NO MODIFICABLES.

Entre los factores de riesgo CV no maodificables, pero si a tener en cuenta estarian la
edad, el sexo y la historia familiar, especialmente en familiares de primer grado. Se
incluye como riesgo la edad superior a 55 afios en varones y la superior a 65 afios en la
mujer. Por lo que respecta a los antecedentes familiares de enfermedad cardiovascular
prematura, se considera como factor de riesgo el antecedente de la misma en un familiar

de primer grado en varones antes de los 55 afios y en mujeres antes de los 65 afios?

FACTORES DE RIESGO MODIFICABLES.
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El horizonte de los factores modificables de riesgo cardiovascular, involucrados en el
desarrollo de la ateromatosis endovascular, se ha ido expandiendo progresivamente
desde 1960. Iniciaron este proceso las contribuciones pioneras del Seven Country Study y
el Framingham Heart Studyl-2 que identificaron el colesterol sanguineo, la presion
arterial, el tabaquismo y la diabetes mellitus como predictores de riesgo cardiovascular.
Hoy en dia el riesgo de un evento coronario a 10 afios puede ser precedido con 75% de
certidumbre usando los datos del estudio de Framingham*?

Tabaguismo, existe una clara evidencia del efecto adverso del tabaco sobre la salud,
siendo el tabaquismo el responsable de aproximadamente un 50% de las muertes
evitables. La mitad de dichas muertes son debidas a ECV. El riesgo de infarto de
miocardio es mucho mas alto entre los fumadores que entre los no fumadores, y el de
muerte subita estd aumentado mas de 10 veces en los varones y mas de 5 veces en las
mujeres que fuman. El efecto del tabaco esta en relacion con la cantidad de tabaco
consumida y con la duracion del habito tabaquico. A su vez, el efecto del tabaco sobre el
riesgo CV esta claramente influido por la presencia de otros factores de riesgo® El
Framingham Study y el Albany Cardiovascular Health Center Study demostraron al poco
tiempo que los fumadores presentaban un aumento del riesgo de infarto de miocardio o
muerte subita. Ademds, el riesgo estaba relacionado con el ndmero de cigarrillos
consumidos al dia, y los ex fumadores tenian una morbimortalidad por EC similar a la de
los individuos que nunca habian fumado. Estos resultados fueron confirmados por otros
estudios epidemiolégicos, y ello situé el tabaquismo como una cuestion de alta prioridad

en los programas de prevencion*

Los primeros hitos en la demostracion de una relacion significativa entre tabaco y
enfermedad cardiovascular datan de la primera mitad del siglo XX, aunque los primeros
estudios prospectivos (Minnesota Business Men Study y el Framingham Study) no se
publicaron hasta el ultimo tercio del siglo13. El estudio de Framingham establecié que por
cada 10 cigarrillos consumidos diarios se producia un incremento del 18% en la
mortalidad masculina y del 31% en las mujeres14. Hay que des- tacar los estudios de Doll
y Peto, que demostraron que los fumadores de menos de 70 afios tenian el doble de
riesgo de muerte respecto a los no fuma- dores y de 5 veces mas en los mayores de 70
afos, lo que significaria que entre la mitad y un tercio de las muertes en fumadores se
deberian directamente al tabacol5,16. Con posterioridad, el tabaco se ha considerado

10


http://www.novapdf.com/
http://www.novapdf.com/

como uno de los factores de riesgo cardiovascular independiente, junto con la
hipertensién arterial, los valores elevados de colesterol total y colesterol unido a
lipoproteinas de baja densidad (cLDL), los valores bajos de colesterol unido a
lipoproteinas de alta densidad (cHDL), la diabetes mellitus y la edad avanzada. **

El consumo de tabaco es uno de los factores predictivos méas importantes de enfermedad
cardiovascular y, al mismo tiempo, agrava el efecto del resto de los factores de riesgo.
Pero, a pesar del importante nimero de muertes en el mundo como consecuencia de los
efectos directos o indirectos del humo de tabaco la poblacion adulta contintia fumando y lo
gue es mas preocupante los jovenes, especialmente del sexo femenino, se incorporan al
consumo del tabaco en porcentajes alarmante y cada vez a edades mas tempranas9.
Este mismo problema sucede con los pacientes fuma- dores que deben abandonarlo y
gue a pesar de las indicaciones persisten, es decir, un gran nimero de pacientes tras un
evento isquémico continda fumando. Inicialmente las tasas de abandono espontaneas en
este grupo de pacientes serian superiores a las detectadas en la poblacion general pero
con un elevado porcentaje de recaidas a los 3 meses del diagnéstico. Para Rea los
fumadores que tienen un infarto de miocardio tienen menos posibilidades de sobrevivir
gue los no fumadores, presentando un mayor riesgo de reinfarto y de muerte prematura
en el caso de seguir fumando pero que se iguala al peligro de un no fumador a los 3 afios
del cese del consumo de tabaco. En nuestra serie de pacientes existié6 un 62,5% de
pacientes que abandonaron el habito tabaquico frente a un 37,5% que siguieron fumando
tras un infarto agudo de miocardio. En la revision realizada por Cristchley el 45% de los
pacientes dejaron de fumar y el 55% permanecian en el consumo de tabaco. Con
respecto a la edad media del global de pacientes de nuestro estudio fue de 57,5 afios, en
los que abandonaron el habito tabaquico de 53,58 afios y en los que persistian en el
consumo de tabaco de 59,43 afios, similar hallazgo al de Herlitz que detecté que los
pacientes que continuaban fumando tenian significativamente mayor edad**

Un reciente estudio ha demostrado que fumar una cantidad tan pequefia como 3-5 g/dia
de tabaco o incluso no inhalar el humo se asocia a un mayor riesgo de infarto de
miocardio y un aumento de la mortalidad por todas las causas, sobre todo en mujeres. En
un metaandlisis en el que se incluye- ron 18 estudios epidemiolégicos sobre el
tabaquismo pasivo se estim6 que el aumento del riesgo de enfermedad coronaria era del

25%, tanto en varones como en mujeres e igualmente tanto en los no fumadores

11
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expuestos en el hogar como en los ex- puestos en el lugar de trabajo. Se encontré,
ademas, una relacioén significativa dosis respuesta, con un incremento de riesgo del 23%
para los expuestos al humo de 1 a 19 cigarrillos/dia frente al 31% de los expuestos
pasivamente al humo de mas de 20 cigarrillos/dia. Se calcula que el tabaquismo pasivo
causa casi 40.000 muertes anuales en Esta- dos Unidos por enfermedad cardiovascular, y
constituye la tercera causa de mortalidad evitable en este pais. Se ha encontrado una
correlacion significativa entre los valores séricos de nicotina y la presencia de enfermedad
coronaria entre fumadores pasivos. *¥ Por otro lado, se ha demostrado que los efectos
adversos cardiovasculares ya se dejan sentir desde la infancia, observandose que el
tabaquismo pasivo se relaciona con valores séricos mas bajos de cHDL en los nifios.

Se ha encontrado que el tabaco es predictor de muerte subita. Se ha observado que el
75% de los casos de muerte subita debido a trombosis coronaria se da en fumadores y
que el tabaco tiene un importante papel proarritmogénico. Los supervivientes de una
parada cardiaca que contindan fu- mando tienen mas recurrencias que los que
abandonan el tabaco (27 y 19%, respectivamente). En estudios a corto y largo plazo se ha
demostrado que, tras un infarto de miocardio, los que continuaron fumando presentaron 4
veces mas recurrencias que los que dejaron el tabaco. El riesgo de muerte tras un infarto
de miocardio de los que contintGan fumando es entre el 22 y el 47% mas elevado que el
de los que abandonan el hébito tabaquico™

Dislipidemia: El prevenir la cardiopatia isquémica es meta prioritaria en México, ya que es
la primera causa de muerte, por lo que las concentraciones de colesterol total, colesterol
HDL, LDL vy triglicéridos deben de ser medidas en todo adulto y ser parte de la revision
médica periddica. En instituciones con limitacion de recursos estas mediciones se
reducen a personas con cardiopatia isquémica o enfermedad cardiovascular relacionada
con la ateroesclerosis, hipertension arterial, diabetes mellitus, antecedentes familiares de
cardiopatia isquémica, hiperlipidemia, pacientes con xantomas, albuminuria, intolerancia a
la glucosa u obesidad central. La dislipidemia mas comin en México se caracteriza por
niveles bajos de colesterol HDL y elevacion de los niveles de triglicéridos, la relacion
triglicéridos/colesterol HDL tiene valor destacado como indicador de la existencia de

resistencia a la insulina*®
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Las dislipidemias son un conjunto de enfermedades asintomaticas que tienen la
caracteristica comun de tener concentraciones anormales de las lipoproteinas
sanguineas. La concentracion del perfil sérico de lipidos en sus diferentes fracciones
lipoproteinas conllevan un incremento en el riesgo de enfermedad cardiovascular como
principal causa de mortalidad, ademas de la lesién organica funcional pancreatica y por
depdsito en otros érganos segun el nivel de severidad y cronicidad. Las dislipidemias son
el factor de riesgo cardiovascular modificable mas frecuente. Son una causa frecuente de
pancreatitis y alguna de ellas se asocian con una mayor incidencia de diabetes mellitus y
enfermedades cronico degenerativas, de hecho en una revision global de salud debe de
ser evaluado el perfil lipidico.™ La asociacién entre niveles de colesterol y ECV esta
asimismo influida por la presencia de otros factores de riesgo cardiovasculares asociados
a la dislipidemia. La presencia de diabetes o de niveles altos de triglicéridos, o de niveles
bajos de colesterol HDL agrava los efectos del colesterol total aunque sus niveles estén
tan sélo ligeramente elevados. La presencia de unos niveles de triglicéridos > 1,7 mmol/l
(150 mg/dl) es uno de los criterios utilizados en la definicién de sindrome metabélico.?

Las lipoproteinas son moléculas esenciales para el transporte de lipidos en forma de
triglicéridos, fosfolipidos, ésteres de colesterol y colesterol libre, asi como vitaminas
liposolubles, utilizados como fuentes de energia, sintesis de lipidos para depdsito, sintesis
de hormonas y sales biliares. Existe una gran variedad de lipoproteinas entre las cuales
se encuentran las VLDL (Lipoproteinas de muy baja densidad), IDL (Lipoproteinas de
densidad intermedia), HDL (Lipoproteinas de alta densidad), LDL (Lipoproteinas de baja
densidad) y la Lp(a). El término dislipidemia hace referencia a cualquier alteracion en la
sintesis, transporte o metabolismo de las lipoproteinas que altere la concentracién
plasmatica de colesterol total o sus diferentes fracciones transportadoras, asi como los
niveles plasmaticos de trilglicéridos (TAGs). El estudio de estas anomalias es de
importancia, debido a que su alteracion cuantitativa o cualitativa en lo que respecta a su
composicion representan factores de riesgo para el desarrollo de enfermedades
cardiovasculares debido a su participacion en la génesis de particulas altamente
aterogénicas como las LDL oxidadas, LDL pequefias y densas o remanentes de VLDL y
quilomicrones. Por otro lado, un nivel de HDL-colesterol inferior a 40 mg/dL se asocia a
mayor riesgo de enfermedades cardiovasculares y la elevacion de TAGs se ha sefialado

como causante de pancreatitis. *°
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Estudios han demostrado que la disminucion en un 10% del colesterol total es capaz de

disminuir el riesgo de mortalidad cardiaca en un 15%.

Existen diversos mecanismos relacionados en la etiologia de las dislipidemias primarias,
que abarcan factores genéticos asociados a mutaciones que bloquean la sintesis de
apoproteinas, receptores y enzimas propias del metabolismo lipoproteico, produccion
defectuosa de receptores para las lipoproteinas que en esencia generan una
sobreproduccion y/o disminucién de su captacion en los diferentes tejidos, amén de una
infinidad de polimorfismos que si bien ain no se incluyen como causantes de
dislipidemias primarias otorgan un riesgo incrementado de padecer enfermedad

coronaria.*®

La asociacion fue confirmada por los estudios epidemiolégicos, que mostraron una
relacién intensa entre las cifras de colesterol total en suero y el riesgo cardiovascular e
indicaron que los cambios de las concentraciones de colesterol debidos a la migracién o a
la aplicacién de intervenciones se asociaban a cambios de la tasa de incidencia de ECV.
A la vista de los resultados de esos estudios, los clinicos y los epidemiélogos coincidieron
en que el colesterol plasmatico total constituia un marcador Util para predecir la ECV.
Estos resultados se confirmaron cuando se comprobd que el colesterol de las
lipoproteinas de baja densidad (LDL), que son las principales lipoproteinas de transporte
de colesterol en la sangre, presentaba también una asociacién directa con la ECV. Otros
estudios indican el hecho de que los individuos con concentraciones altas de lipoproteinas
de alta densidad (HDL) tenian una probabilidad de tener una EC inferior a la de los
individuos con concentraciones de HDL bajas. Hubo que esperar a la publicacién de los
resultados del Cooperative Lipoprotein Study y del Framingham Heart Study para que el
colesterol de las HDL (cHDL) fuera aceptado como un factor importante relacionado con
la aterosclerosis. Se calcula que un aumento de 1 mg/dl en la concentracion de HDL se
asocia a una disminucion del riesgo coronario de un 2% en los varones y un 3% en las
mujeres. El aumento de las concentraciones de cHDL ha pasado a ser una posible
estrategia terapéutica para reducir la tasa de incidencia de EC. Aunque hay algunos
farmacos, como fibratos, niacina y torcetrapib, un inhibidor de la proteina de transferencia
de ésteres de colesterol, cuya eficacia en el aumento del cHDL se ha demostrado. *

14


http://www.novapdf.com/
http://www.novapdf.com/

Los triglicéridos elevados son un factor de riesgo independiente, multiples mecanismos
asocian hipertrigliceridemia con ateroesclerosis, la hipertrigliceridemia es un marcador del
acumulo de particulas aterogénicas como los remanentes y las lipoproteinas de densidad
intermedia (IDL), causan HDL bajo, cambios procoagulantes y disminuyen la actividad
fibrinolitica, se asocian con mayor prevalencia a diabetes, obesidad e hipertension arterial.
La hipertrigliceridemia puede ser originada por una multitud de causas, como son
diabetes, la hiperlipidemia familiar combinada, consumo elevado de azlcares simples,
dietas vegetarianas o estrogenos. La hipertrigliceridemia se considera como un factor de
riesgo independiente, la aterogenicidad de ésta puede ser explicada por efectos directos
de las particulas ricas en triglicéridos o, indirectos modificando la concentracion y
composicion de otras particulas como las LDL y las HDL. El umbral normal en la
concentracion de triglicéridos es de 150 mg/dl. En México, 17.9% de los adultos
mexicanos tienen concentracion de triglicéridos de ayuno entre 150 y 200 mg/dl. El ATP III
identifica categorias entre las cifras anormales de triglicéridos: limitrofes 150 a 199 mg/dl,
altos 200 a 499 mg/dl, muy altos 500 mg/dl. Los niveles muy altos de triglicéridos, son
factor potencial de riesgo para desarrollar pancreatitis. De acuerdo con el reporte de ATP
11l los valores considerados como éptimos son: <100 mg/dl, cercano al éptimo: valores de
100 a 129 mg/dl, limitrofe: entre 130 y 159 mg/dl, alto: entre 160 a 189 mg/dl y muy alto: si
es mayor de 190 mg/dl. No se debe de emplear la concentracion de colesterol total como
sustituto del colesterol LDL®

Obesidad, los estudios llevados a cabo en paises occidentales han mostrado una relacion
entre obesidad y mortalidad CV y total . Se considera como factor de riesgo
cardiovascular la presencia de un IMC = 30 kg/m2 o un perimetro abdominal a nivel de la
cintura = 102 cm en el varén y = 88 cm en la mujer .

Existe un importante reconocimiento del crecimiento de la obesidad como epidemia a
nivel mundial. La obesidad imparte un riesgo mayor para las complicaciones secundarias
de la diabetes mellitus (DBT) y se encuentra asociada con una morbilidad y mortalidad
cardiovascular en aumento. Los autores del Framingham Heart Study encontraron que
después del ajuste para los factores de riesgo coronarios conocidos, el riesgo relativo de
desarrollar insuficiencia cardiaca (IC) por encima de 14 afios de seguimiento aumentaba
un 5% (hombres) a un 7% (mujeres) por cada incremento de 1 U en el indice de masa

corporal.’’
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La obesidad central es uno de los factores utilizados en la definicion del sindrome
metabdlico, cuya frecuencia es muy elevada, tanto en EE.UU. (25%) como en las zonas
de nuestro pais en las que se ha estudiado. La obesidad abdominal es reconocida
actualmente como una condicién pro-inflamatoria, que lleva a una compleja interaccion
entre los mediadores inflamatorios, resistencia insulinica y anomalias metabélicas® La
obesidad es un trastorno metabdlico crénico asociado a numerosas comorbilidades, como
EC, ECV, diabetes mellitus tipo 2, hipertensién, determinados canceres y apnea durante
el suefio. Ademas, la obesidad es un factor independiente del riesgo de mortalidad por
todas las causas, relacion que fue identificada por los investigadores de Framingham
hace 40 afos. Aparte de las alteraciones del perfil metabdlico, cuando se acumula un
exceso de tejido adiposo, se producen diversas adaptaciones de la estructura y la funcién
cardiacas. De manera similar a lo observado con el cLDL, un estudio reciente ha indicado
que tener un IMC mas alto durante la infancia se asocia a un aumento del riesgo de EC
en la edad adulta, lo cual respalda el concepto de que se debe considerar la progresion
de la aterosclerosis como un proceso continuo que se inicia en una fase temprana de la
vida. Esta asociacion parece ser mas intensa en los nifios que en las nifias y aumenta con

la edad en ambos sexos*

Existen multiples y variados mecanismos por los cuales la obesidad podria contribuir a la
IC: 1) la obesidad causa acumulacién de lipidos en y/o alrededor de los miocitos,
produciendo lipotoxicidad5; 2) la obesidad causa, indirectamente, IC derecha debido a
una enfermedad pulmonar restrictiva o por desérdenes del suefio como las apneas
obstructivas6,7; 3) la obesidad predispone a una serie de patologias como: enfermedades
valvulares, hipertension arterial (HTA) y DBT, y estas condiciones causan
secundariamente disfuncion ventricular; 4) la obesidad conlleva a otras enfermedades ya
mencionadas (HTA, DBT, dislipidemia, etc.), provocando el desarrollo de enfermedad
coronaria (EC), promoviendo el desarrollo de disfuncién cardiaca; 5) la obesidad lleva a
cambios metabdlicos que alteran la produccién de energia y aumentan la produccion de
radicales libres en el corazén8; 6) la obesidad puede ser vista también como un estado
inflamatorio crénico, y las citokinas de esta inflamacion crénica alteran la funcién cardiaca
y causan fibrosis miocardica9; y 7) la obesidad simplemente aumenta el trabajo cardiaco
(es decir, produce un aumento del gasto cardiaco) y asi puede desenmascarar un
trastorno ventricular latente de otra etiologia, o gradualmente causar IC debido a la
sobrecarga cronica excesiva:®” La obesidad es un desorden metabdlico cronico asociado
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con enfermedad cardiovascular y por lo tanto con la IC, aumentando los porcentajes de
morbilidad y mortalidad. Para satisfacer las necesidades metabdlicas en el sobrepeso y la
obesidad, aumenta el volumen de sangre circulante, el volumen plasmatico y el gasto
cardiaco. El aumento en el volumen de sangre a su vez aumenta el retorno venoso,
produciendo en un futuro dilataciéon de las cavidades cardiacas, aumentando la tension
parietal. Esto lleva a la hipertrofia ventricular izquierda que se acompafia por una
disminucién en la compliance del VI, produciendo un aumento de la presion de fin de
diastole del VI (mayor consumo de oxigeno miocardico y agrandamiento ventricular). El VI
se adapta manteniendo la funcién sistélica conservada. Hasta que en forma progresiva
acontece la dilatacion ventricular, la tension de la pared aumenta mas aun y la disfuncion
sistélica se presenta. La HTA, la hipertension pulmonar y la EC ocurren
desproporcionadamente con una elevada frecuencia en los individuos obesos y pueden
causar alteraciones en la funcion y estructura cardiaca. El riesgo de muerte subita
cardiaca también se aumenta en la obesidad."’

Diabetes mellitus: Los sujetos con diabetes tienen un riesgo de desarrollar enfermedad

cardiovascular 2 a 4 veces superior al observado en la poblacién general de similar edad
y Sexo, riesgo que se mantiene después de ajustar para otros factores clasicos de riesgo
cardiovascular. En este sentido, las complicaciones cardiovasculares atribuibles a la
arteriosclerosis son responsables del 70-80% de todas las causas de muerte en los
sujetos con diabetes y representan mas del 75% del total de hospitalizaciones por
complicaciones diabéticas. Las caracteristicas de las lesiones arteriosclerosas en los
sujetos diabéticos son: desarrollo mas rapido y precoz, afectacibn mas generalizada y
grave, mayor frecuencia de placas inestables, incidencia similar en ambos sexos y mayor
presencia de isquemia- necrosis silente o con menor expresividad clinica. Las principales
manifestaciones clinicas de la aterosclerosis son la cardiopatia isquémica, los accidentes
vasculares cerebrales, la arteriosclerosis obliterante de las extremidades inferiores, la

afectacion de las arterias renales y la aértica*®

La Diabetes Mellitus es un factor de riesgo mayor de enfermedad coronaria e ictus.
Diversos estudios prospectivos han mostrado que la diabetes tipo 2 tiene el doble de
riesgo en la incidencia de enfermedad coronaria e ictus, aumentando de 2 a 4 veces la
mortalidad por dichas enfermedades. Basandose en los resultados de Haffner et al, se ha

sugerido que el riesgo de ECV en los sujetos con diabetes tipo 2 es similar al de pacientes
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con infarto de miocardio previo. Datos procedentes del estudio ARIC, con un seguimiento
de 13.790 sujetos afroamericanos y de raza blanca, de 45 a 64 afios de edad, confirmaron
el elevado riesgo CV de los sujetos con diabetes tipo 2. El riesgo de enfermedad
coronaria de los sujetos diabéticos fue superior al de los no diabéticos, aunque sin llegar
al riesgo de los sujetos no diabéticos con enfermedad coronaria previa. Por lo que
respecta al ictus, el riesgo en los pacientes diabéticos fue similar al que presentaban los
sujetos no diabéticos con enfermedad coronaria. Recientemente se ha observado que
niveles elevados de hemoglobina glucosilada, incluso en el rango de valores actualmente
considerados como normales, incrementan el riesgo CV. Siguiendo las directrices de otras
sociedades cientificas internacionales, se considera como diabetes la presencia de una
glucemia en ayunas > 7,0 mmol/l (126 mg/dl) o una glucemia posprandial > 11,0 mmol/l
(198 mg/dl) ®) Si bien la utilizacién de farmacos insulinosensibilizadores como la
metformina y glitazonas, mejoran la sensibilidad a la insulina y previenen en forma
significativa la incidencia de diabetes mellitus clinica en adultos con intolerancia a la
glucosa, su efectividad nos es mayor que los cambios de estilo de vida y no existen
estudios de prevencion cardiovascular prospectivos al respecto. Sélo en estudios
observacionales, la metformina se ha asociado en forma consistente a un menor riesgo
cardiovascular, lo que la ha llevado a ser considerada como la droga de eleccién junto a
los cambios del estilo de vida en el tratamiento inicial de la DM2. ® La diabetes se asocia
a un aumento de 2-3 veces en la probabilidad de aparicién de una ECV, y este aumento
es mayor en las mujeres que en los varones; la intolerancia a la glucosa se asocia
también a un aumento de 1,5 veces en el riesgo de aparicion de ECV. Ademas, la
diabetes se asocia también a una mayor probabilidad de aparicion de hipertrigliceridemia,
cHDL bajo, presién arterial alta y obesidad, que generalmente preceden a la aparicién de
la diabetes. Se ha sefialado que la resistencia a la insulina es un mecanismo frecuente de
estos factores de riesgo, a cuya combinacion se denomina sindrome metabdlico, pero
contintan existiendo ciertas dudas acerca del mecanismo comun y el valor afiadido que
aporta este diagndéstico respecto al diagnéstico individual de cada uno de los

componentes.*

El riesgo de enfermedad cardiovascular y la mortalidad cardiovascular y global también
estd aumentado en los pacientes con sindrome metabdlico y en situacion de prediabetes,
oscilando este riesgo entre 1,5 y 2 veces superior a la poblacion general. Las evidencias
clinicas actuales y las recomendaciones de consenso apoyan que la diabetes, en general,
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debe ser considerada una situacién de alto riesgo cardiovascular, fundamentalmente la
diabetes tipo 2 con otros factores de riesgo cardiovascular y la mayoria de los diabéticos
tras 10 afios del diagnéstico. Ademas, la diabetes debe considerarse de muy alto riesgo
cardiovascular en las siguientes situaciones: enfermedad cardiovascular clinica o
subclinica, resistencia a la insulina y sindrome metabdlico con 4 o 5 componentes,
presencia de miltiples factores de riesgo como dislipemia, hipertensién arterial y tabaco o

existencia de insuficiencia renal o albuminuria. *®

Hipertensién Arterial, La hipertension arterial es la expresion clinica de un proceso

fisiopatoldgico complejo, que aislada o asociada a otros factores de riesgo supone un
factor de riesgo fundamental de padecer enfermedad cardiovascular.?

Los investigadores de Framingham disiparon estos mitos y describieron una asociacion
directa entre la presién arterial, independientemente de lo labil que fuera, y el riesgo
cardiovascular. Ademas, se observé que la hipertension sistélica aislada era un potente
factor de prediccion de ECV. Y lo que es mas importante, el estudio de Framingham y
otros estudios epidemioldgicos demostraron que la presidn arterial sistélica y la diastélica
tienen una asociaciéon continua, independiente, gradual y positiva con los parametros de
evolucidon cardiovascular. Incluso los valores de presién arterial normales altos se asocian
a un aumento del riesgo de ECV' En los individuos de 40 a 70 afios, cada 20 mmHg de
incremento de la presion arterial sistlica 0 10 mmHg de incremento de la presion arterial
diastolica se duplica el riesgo de ECV en todo el intervalo de valores de presién arterial
que va de 115/75 a 185/115 mmHg. En los ensayos clinicos, el tratamiento
antihipertensivo se ha asociado a una reduccion de un 35-40% de la incidencia de ictus,
una reduccién de un 20-25% en la incidencia de infarto de miocardio y una reduccién de
mas de un 50% en la de insuficiencia cardiaca.”” La HTA es el FRV mas prevalente en el
anciano de ambos sexos, y se asocia muy frecuentemente a otros, de forma que soélo el
10% de los ancianos hipertensos presentan la HTA como Unico FR. Con el tabaquismo y
la hipercolesterolemia es uno de los principales FR en la Cl, es el mas relevante para los
ACV y junto con la Clla causa mas frecuente de IC.

La cardiopatia isquémica (Cl) es la causa mas frecuente representando el 31% del total,
invirtiéndose desde 1996 el patron mediterraneo en el que predominaba la enfermedad
cerebrovascular. Esta ocupa el segundo lugar representando el 29%, mayor en las
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mujeres en las que sigue siendo la primera causa. Le siguen la insuficiencia cardiaca (IC)
gue supone el 16% y otras menos frecuentes. La tasa de mortalidad CV aumente
enormemente con la edad, siendo superior a 1.000 por 100.000 habitantes en los
mayores de 70 afios, de forma que segun las tasas especificas de mortalidad CV por
grupo de edad, éstas sdélo son la primera causa de muerte a partir de la década de los 70

afios. *°

Varios son los mecanismos por los que los hipertensos pueden sufrir isquemia
miocardica; en primer lugar la HTA acelera el proceso de arterioesclerosis sistémica y por
tanto coronaria, reduciendo la presién de perfusiébn coronaria y como consecuencia
reduciendo el aporte de oxigeno al miocardio. Al compromiso de la perfusién miocéardica
se afiade otro factor, que es el aumento de estrés de pared que soporta el ventriculo
izquierdo y que se acompafia de un incremento en la demanda de oxigeno. Sumados
ambos efectos la resultante es isquemia miocardica, cuyo grado y severidad dependera
en cada momento de los cambios de los factores descritos. Sin embargo, el fenémeno
mas importante como factor de riesgo coronario es el desarrollo y aceleracion de lesiones
ateroesclertticas coronarias. El International Atheroesclerosis Project comprob6 que la
frecuencia y severidad de las lesiones ateromatosas tanto a nivel coronario como en aorta
eran mayores en hipertensos que en normotensos. la HTA se asocia a una mayor tasa de
infartos asintomaticos y a una mayor tasa de mortalidad y complicaciones durante la fase
aguda del infarto. La rotura cardiaca es dos a tres veces superior en los hipertensos que
en los que no lo son; los datos de insuficiencia cardiaca aumentan si durante la fase
aguda del infarto de miocardio persiste la hipertension y la evolucién tardia también se
compromete ya que la tasa de reinfartos al afio es dos veces mayor en los pacientes
hipertensos. La supervivencia a los cinco afios es casi un 30% mayor en los sujetos

normotensos. %

FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR EMERGENTES

Proteina C reactiva, El reconocimiento de la inflamacién como un mecanismo crucial en la

aterotrombosis ha generado un esfuerzo sostenido por identificar marcadores no
invasivos que faciliten la deteccién de la activacion inflamatoria subyacente, con el
propésito de evaluar el riesgo cardiovascular. Estudios recientes con proteinas de fase
aguda, citocinas, y moléculas de adhesién, entre otros, han reportado que un diverso
grupo de biomarcadores pueden afiadir informacion prondstica, ademas de la disponible
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mediante los factores de riesgo tradicionales. La aplicacion clinica de estos hallazgos se
ha focalizado en la proteina C reactiva (PCR), un biomarcador de la inmunidad innata, con
caracteristicas quimico analiticas favorables para ser utilizado en este contexto. Su
posible utilidad, no sélo en el prondstico, sino como diana terapéutica, ha contribuido a
que éste sea el marcador inflamatorio mas extensamente evaluado, tanto en las

investigaciones médicas como en la practica clinica.?

La inclusién como factor de riesgo de una PCR = 1 mg/dl en las directrices europeas de
las Sociedades de Hipertension y de Cardiologia fue sorprendente, no porque no haya
evidencia en la bibliografia acerca de su valor pronéstico, sino porque no existe ain un
estudio sobre la estandarizacion y variabilidad de dicha determinacion de forma universal
en la mayoria de los laboratorios. Una reciente publicacion cuestiona el papel predictor de
enfermedad coronaria de la PCR y sugiere que las recomendaciones acerca de su
utilizacion deberian ser revisadas. En contraposicion a dicha opinion, la publicacion
posterior de dos estudios y una editorial de la prestigiosa revista que los describe ponen
de manifiesto que los efectos antiinflamatorios de las estatinas mejoran la ECV. El primero
de los trabajos mencionados muestra que los pacientes con niveles bajos de PCR tras el
tratamiento con estatinas presentan mejores resultados que los sujetos con niveles mas
altos de PCR, independientemente de los niveles obtenidos de colesterol LDL. El segundo
trabajo llevado a cabo en 502 pacientes con enfermedad coronaria documentada
mediante angiografia, muestra que el tratamiento intensivo con estatinas se asocia a una
reduccion de la tasa de progresion de la aterosclerosis y se correlaciona con las mayores
reducciones de lipoproteinas y de PCR*?

La PCR debe de ser considerado en ausencia de una inflamacién aguda o crénica
intercurrente como un indicador de la gravedad del proceso aterotrombético, que
reconoce a procesos inflamatorios en su secuencia. Si bien la identificacion de una cPCR
elevada en estudios poblacionales no significa un aporte significativo a la capacidad
predictiva cardiovascular, a nivel individual como lo sefiala Acevedo y cols, puede ser de
utilidad para reclasificar el riesgo cardiovascular individual, lo que deberia ser demostrado
en estudios prospectivos en que los objetivos terminales sean la incidencia de eventos

clinicos cardiovasculares

La emergencia de la PCR como el marcador inflamatorio méas estudiado clinicamente se

21


http://www.novapdf.com/
http://www.novapdf.com/

Debe, en parte, a sus caracteristicas biol6gicas, que influyen en sus propiedades
analiticas y preanaliticas. La vida media relativamente larga, en el plasma, hace mas
factible su deteccién en la circulacién y como sus concentraciones no se afectan con el
Consumo de alimentos, no se requiere obtener las muestras de sangre en ayuna. La no
relacién de las concentraciones de PCR con patrones diurnos o variaciones estacionales
la hacen una proteina sérica relativamente estable. La poca variacion en la concentracion
de PCR en el tiempo, excluyendo el incremento agudo que ocurre durante las infecciones
(comparable con la LDL-colesterol), da valor a esta proteina en la prediccion de riesgo

cardiovascular. %

Microalbuminuria, clasicamente se ha definido como microalbuminuria la tasa de

excrecion de albumina urinaria (EUA) de 30 a 300 mg/24 horas o de 20-200 g/min. La
EUA también puede ser expresada en forma de cociente de las cantidades de albimina/

creatinina en una muestra de orina aislada.

Insuficiencia renal, existe actualmente una clara evidencia de que los sujetos con
insuficiencia renal expresada por un filtrado glomerular estimado < 60 ml/min/ 1,73 m2
presentan un incremento del riesgo cardiovascular, habiéndose observado de forma
consistente una relacion inversa entre el nivel del filtrado glomerular y la ECV y la
mortalidad total. La concentracion de creatinina sérica por si sola no debe utilizarse para
valorar el grado de funcién renal, pues podria infravalorar el grado de insuficiencia renal,
especialmente en ancianos por su menor masa muscular. La medicién del aclaramiento
de creatinina se complica por la necesidad de recoger la orina de 24 horas, por lo que en
la practica clinica se ha sustituido por su estimacién mediante la férmula de Cockroft-
Gault, o0 més recientemente mediante la formula desarrollada y validada en el estudio
MDRD (Modification of Diet in Renal Disease). 2

LA VALORACION GLOBAL DEL RIESGO VASCULAR.

Mediante modelos multifactoriales predice el riesgo global individual de forma mas exacta
y permite una utilizacién mas eficiente de la medicacién antihipertensiva. La informacion a
los pacientes de su riesgo CV global puede ayudar a modificar dichos factores y, por
tanto, a prevenir la ECV. Se han propuesto diversos modelos para realizar la estimacién
del riesgo CV. El primero de ellos, simple, pero util en la practica clinica, es cuantificar el
namero de factores de riesgo. Otra forma seria la estimacién de forma cuantitativa del
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riesgo, hecha clasicamente a partir de las tablas derivadas del estudio de Framingham. El
uso de estas tablas, ampliamente extendido, presenta basicamente dos problemas. El
primero de ellos es que permiten una estimacién del riesgo coronario, pero no del CV,
cuando es bien conocido que la HTA se asocia a otras muchas complicaciones
vasculares, y muy especialmente el ictus. El segundo problema es que dichas tablas

sobreestiman el riesgo coronario en poblaciones de menor riesgo como la espafiola?

Estratificacién cualitativa del riesgo cardiovascular

Se parte del concepto de riesgo de referencia, correspondiente a los sujetos con niveles
de PA normales: PAS 120-129 mmHg y PAD 80-84 mmHg, sin la presencia de otros
factores de riesgo, y se introduce la nocion de riesgo afiadido en las situaciones con
mayores niveles de PA, incluso con niveles de presidn arterial normal alta, cuando existen
otros factores de riesgo, lesiones de 6rganos diana o complicaciones clinicas asociadas.
Este sistema es (til en la practica clinica para el manejo del paciente hipertenso, si bien
tiene algunas limitaciones, ya que utiliza una clasificacion categoérica de los factores de
riesgo respecto a las ecuaciones de riesgo basadas en variables continuas. Los términos
de riesgo afiadido bajo, moderado, alto y muy alto indican, segin los criterios de
Framingham, un riesgo absoluto aproximado de ECV a los 10 afios < 15%, 15%- 20%,
20%-30% y > 30% o0 un riesgo absoluto aproximado de enfermedad CV mortal a los 10
afios < 4%, 4%-5%, 5%-8% y > 8% segln las tablas del proyecto SCORE. ?

Estratificacion cuantitativa del riesgo cardiovascular.

Clasicamente se ha llevado a cabo a partir de las tablas de Framingham. Como se ha
mencionado anteriormente, los datos procedentes de Framingham pueden sobreestimar
el riesgo coronario en poblacién espafiola. Existen una serie de factores que no se utilizan
para la estimacién del riesgo CV , pero que pueden modificar el riesgo y pueden ser
tenidos en cuenta a la hora de tomar decisiones clinicas, tal como indican las Guias
Europeas de Prevencion Cardiovascular. Estos factores serian los siguientes: 1) Personas
con una edad proxima de 40 a 65afios en categoria de edad 2) Sujetos asintomaticos con
evidencia preclinica de aterosclerosis (por ecografia o por ecodoppler). 3) Sujetos con
historia familiar de enfermedad cardiovascular prematura. 4) Sujetos con niveles
reducidos de colesterol HDL, niveles elevados de glucemia y aumentos de PCR,
fibrindgeno, homocisteina, apolipoproteina B o Lp(a). 5) Sujetos obesos o con vida

sedentaria ?
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Las caracteristicas fundamentales de las tablas del SCORE son las siguientes: estiman el
riesgo de complicaciones cardiovasculares de tipo aterotrombético, incluido el ictus,
valoran el riesgo de eventos cardiovasculares mortales, y estan basadas en poblaciones
europeas. Dichas guias, asi como su adaptacién espafiola, establecen el punto de corte

del riesgo cardiovascular mortal para iniciar tratamiento a partir del 5% a los 10 afios. *

En ausencia de cardiopatia isquémica o hipertensién arterial (HAS), en la diabetes tipo 2
se han identificado diversas anormalidades funcionales y estructurales del ventriculo
izquierdo relacionadas con la neuropatia autondmica. Como probables mecanismos
fisiopatogénicos, se ha citado la presencia de cambios microangiopaticos, de fibrosis del
miocardio, la alteracién en la respuesta inotropica a las catecolaminas y la participacion
de factores metabdlicos; sin embargo, la existencia de una enfermedad diabética cardiaca
como entidad nosolégica especifica es controversial. La mortalidad en los pacientes con
diabetes tipo 2 se incrementa significativamente por la enfermedad coronaria y las
arritmias que se le asocian; no obstante, en ausencia de cardiopatia no se ha establecido
la frecuencia de presentacién ni la contribucion de las alteraciones del ritmo y la
conduccion cardiaca al deterioro funcional del miocardio o a la muerte del paciente
diabético, por lo que es importante su estudio en individuos con diabetes sin enfermedad

cardiovascular conocida®

Los principales trastornos electrocardiograficos que se pueden presentar son:

ARRITMIAS HIPOCINETICAS

Son debidas al predominio del parasimpatico sobre el simpatico. En los deportistas
estan relacionadas con las caracteristicas del entrenamiento, sobretodo el volumen.
Caracteristicas generales:

- Componente individual importante.

- No suelen producir sintomas.

Benignas y de facil desaparicion con: Esfuerzo, Taquicardizacion, Desentreno, Solo
contraindican la préactica deportiva si: Existen sincopes en relacion con ellas, Se registran
paros sinusales diurnos superiores a 3 seg

e Bradicardia sinusal
Clasificacion:
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- Ligera 50-60 Ipm
- Moderada 40-50 Ipm
- Severa < 40 Ipm
En deportistas muy entrenados puede ser signo de sobreentrenamiento: debe
interrogarse sobre el tipo y la tolerancia a él.
Si la taquicardizacion en esfuerzo es < 120 Ipm se aconseja estudio.
e Arritmia sinusal
Se alterna taquicardia-bradicardia con la inspiracion-espiracion.
Caracteristicas:
- Ligeras
- Presentes siempre en nifios (si no atencién)
- En adultos deportistas se mantiene a pesar de la edad.
e Ritmo auricular ectépico
Proceden de partes bajas de AD o Al.
-PQI 0.12.
- P negativa en Il, lll y aVF y positiva en aVR.
¢ Ritmo de escape auriculoventricular
El estimulo parte del nodo AV.
- FC <60 Ipm
- La P puede aparecer antes o después del QRS o estar bloqueada (no aparece)
- Antes: PQ < 0.12 (dificil diferenciar de PQ corto aislado)
- P negativa en II, lll, aVF y precordiales izquierdas y positiva en aVR.
e Latido de escape auriculoventricular
Surgen cuando la frecuencia del NS baja por debajo de la del NAV.
- Aparecen después de una pausa.
- Pueden tener P antes, después o no tener.
e Disociacion auriculoventricular
Auriculas y ventriculos tienen ritmos independientes. Las causas son mutiples y es muy
poco frecuente que sea banal y en deportistas.

ARRITMIAS HIPERCINETICAS
Suelen producirse por un aumento del automatismo en un foco auricular, de la unién AV
o ventricular. El prondstico es muy diferente segin el tipo de arritmia. Debe descartarse

relacion con hiperfuncion tiroidea o toma de farmacos.
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e Extrasistole supraventricular
Es un latido prematuro con morfologia QRS como la del latido precedente. La disminucion
o desaparicion en esfuerzo es criterio de benignidad.
- P igual o distinta. Sin P o con P detras del QRS, origen AV.
- PQ igual o mas corto. Si es aislada y poco frecuente es banal. En caso de bi o
trigeminismo frecuente o parejas se aconseja descartar cardiopatia.

e Extrasistole ventricular
Latido prematuro con morfologia aberrante y sin onda P. La disminucién o desaparicion
en esfuerzo es criterio de benignidad. Si son poco frecuentes son banales. En caso de bi
o trigeminismo frecuente, polimorfismo o parejas se aconseja descartar cardiopatia.
En deportistas muy entrenados puede ser signo de sobreentrenamiento: debe
interrogarse sobre el tipo y la tolerancia a él.

e Taquicardia sinusal
Frecuencia cardiaca en reposo >100 Ipm (en adultos).

e Taquicardia supraventricular paroxistica
Ritmo a 150-200 latidos/min con QRS estrecho de aparicién sibita. Si dura menos de
30 seg se considera benigna. Se produce por un mecanismo de reentrada. Existen dos
tipos: Intranodal: reentrada por el nodo AV, por presencia de doble via nodal. Es el 90%.
Ortodrémica: reentrada por presencia de via accesoria.

e Taquicardia ventricular
Dos tipos segun duracion:
- Taquicardia ventricular no sostenida: 3 o mas EV agrupados a >100 Ipm, autolimitada en
<30 seg, sin sintomas ni alteraciones hemodinamicas. Si se descarta CP: Si desaparecen
en esfuerzo, pueden participar en deporte de competiciébn, Debe controlarse
periédicamente con prueba de esfuerzo y Holter. En deportistas muy entrenados puede
ser signo de sobreentrenamiento: interrogar sobre el tipo y la tolerancia a él.
Taquicardia ventricular sostenida: 3 o mas EV agrupados a >100 Ipm, con duracién >30
seg. Puede producir sincope y paro cardiaco.

e FA paroxistica
Suele revertir sola en menos de 24 h. Si no, se recomienda desfibrilacién (farmacoldgica,
DF). Debe descartarse valvulopatia mitral y hipertiroidismo.
La hipertonia vagal del deportista predispone su aparicion. Un incremento brusco de este

tono vagal puede precipitarla. %
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MANERA DE INTERPRETAR UN ELECTROCARDIOGRAMA.

El electrocardiograma es un método de utilidad diagnostica basado en el registro de la
actividad eléctrica cardiaca.

El electrocardiégrafo estd compuesto por cuatro elementos: amplificador, galvanémetro,
sistema de inscripcion y sistema de calibracion. El corazén para contraerse y ejercer su
funcion de bomba, necesita ser eléctricamente estimulable. Estos estimulos eléctricos
producen diferencias de potencial, que pueden registrarse. La actividad eléctrica cardiaca
se recoge atraves de una serie de cables conectados a la superficie corporal del
individuo. Esta sefial eléctrica s envia a un amplificador que aumentara la pequefia
diferencia de potencial que se ha producido en el musculo cardiaco. El amplificador esta
conectado a un galavanometro, es decir, a un oscilégrafo cuya funciéon es la de mover
una aguja inscriptora que imprimird la corriente eléctrica en un papel milimetrado. La
aguja inscriptora se desplazara, en mayor o menor grado, de acuerdo con la magnitud de
potencial creado y lo hara hacia arriba o abajo segun la polaridad de dicho potencial.
Finalmente, ele electrocardidgrafo tiene un sistema de calibracion vy filtrado que evita que
otros tipos de corriente interfieran en la sefial eléctrica cardiaca, al tiempo que permite la
estandarizaciéon o calibracién del electrocardiograma, de manera que un potencial

eléctrico de 1mV produzca un desplazamiento de la guja inscriptora de 1 cm.

PAPEL DE INSCRIPCION

El papel electrocardiografico es una cuadricula milimetrada, tanto en sentido vertical como
horizontal; cada 5mm las lineas de la cuadricula se hacen gruesas, quedando asi
marcados cuadrados grandes, de 0.5cm. El papel de registro corre a una velocidad
constante de 25mm/s, aunque en determinados casos para analizar ciertas morfologias
pueden hacerse que corra a 50mm/s. Si el papel se mueve a una velocidad de 25mm/s,
1mm son 0,04s o0 40 msy un cuadrado grande de 5mm son 20.0s 0 200ms.

TIPOS DE DERIVACIONES

DERIVACIONES DEL PLANO FRONTAL

Estas derivaciones son de dos tipos: bipolares y monopolares .

1.-Derivaciones bipolares estandar. Registran la diferencia de potencial eléctrico que se
produce entre 2 puntos. Para su registro se colocan cuatro electrodos, uno en el brazo
derecho (R right), otro en el izquierdo (L left), pierna izquierda (F foot), finalmente uno en
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la pierna derecha ( N neutro) que es la toma de tierra. Las derivaciones bipolares son tres
denominadas D1, D2, D3. La derivacion D1 registra la diferencia de potencial entre el
brazo izquierdo (polo positivo) y el derecho (polo negativo). La derivaciéon D2 registra la
diferencia de potencial que existe entre el brazo derecho (polo negativo) y la pierna
izquierda (polo positivo). La derivacion D3 registra la diferencia de potencial que existe
entre brazo izquierdo y la pierna izquierda (polo positivo). Estas tres derivaciones
conforman en el térax un triangulo equilatero, llamado triangulo de Einthoven, en cuyo

centro se encuentra el corazéon.

2.- Derivaciones monopolares de las extremidades. Si bien las derivaciones bipolares
registran la diferencia de potencial entre dos puntos, es decir, la derivacién D1
(diferencia de potencial entre brazo izquierdo y brazo derecho), las derivaciones

monopolares registran el potencial total en un punto del cuerpo.
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DERIVACIONES DEL PLANO HORIZONTAL.

DERIVACIONES PRECORDIALES MONOPOLARES

Las derivaciones precordiales también se obtienen utilizando el sistema propuesto por
Wilson, es decir, uniendo las derivaciones de los miembros a través de resistencias de
5.000 oms a una central terminal, donde sale un electrodo explorador que va a colocarse
en el Precordio. Las derivaciones precordiales son, seis, Estos electrodos se colocan del
siguiente modo:

V1: interseccién del 4to espacio intercostal derecho con el borde derecho del esternén.
V2: interseccién del 4to espacio intercostal izquierdo con el borde izquierdo del esternén.
V3:a mitad de distancia entre V2 y V4,

V4: interseccién del 5to espacio intercostal izquierdo y la linea medioclavicular.
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V5: interseccién del 5to espacio intercostal izquierdo y la linea axilar anterior.

V6: interseccién del 5to espacio intercostal izquierdo y la linea axilar media.

Derivaciones precordiales

En ocasiones, cuando no se observan bien las fuerzas ventriculares izquierdas, se
necesita registrar alguna otra derivacion precordial mas a la izquierda como; V7, V8, V9.
V7: interseccion del 5to espacio intercostal izquierdo y la linea axilar posterior.

V8: interseccién del 5to espacio intercostal izquierdo y la line medioescapular, a la altura
del angulo inferior de la escapula.

V9: interseccién del 5to espacio intercostal izquierdo y la linea paravertebral izquierda.

NOMENCLATURA DE LAS ONDAS DEL ELECTROCARDIOGRAMA

El electrocardiograma no es mas que un conjunto de ondas de Einthoven denomino P, Q,
R, S, Ty Ude acuerdo con la secuencia con la que se presentan en el tiempo. La onda P
presenta la despolarizacién de los atrios; el complejo QRS, la despolarizacion ventricular,
y la onda T la repolarizacion de los ventriculos. La repolarizacion atrial no tiene expresion
e el electrocardiograma; ocupa parte del segmento PR y del complejo QRS, quedando

enmascarada la gran magnitud del voltaje del complejo QRS.

Onda P. Esta onda es el resultado de la despolarizacion de los atrios, tiene una
morfologia redondeada, con una duracién méaxima de 0,10s (2,5mm) y un voltaje maximo
de 0,25mV (2,5mm). Esta onda es practicamente positiva en todas las derivaciones ,
salvo en la derivacion aVR del plano frontal , que es negativa, y en la derivacion V1 del

plano horizontal, que es isodifasica del tipo +/-.
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Complejo QRS. Este complejo es un conjunto de ondas que representan la
despolarizacién de los ventriculos. La duracion del complejo oscila entre 0,06 y 0,10s.
Este complejo tiene diferentes morfologias y puede ser predominantemente positivo,
negativo o bifasico, con una porcién positiva y una negativa. De acuerdo con la morfologia
del complejo este recibira une serie de letras segln unas reglas preestablecidas.

1.-La primera onda positiva que aparece en el complejo se llama R o r. Si hay mas de
una onda positiva se denomina R'o r'.

2.-La primera onda negativa que aparece en el complejo y que precedeaunaondaRor
sellama Qo g.

3.-La segunda onda negativa que aparece en el complejo y que por lo tanto, se inscribe
despuésdelaondaRor,sellamaSos.

4.-Cualquier onda que es totalmente negativa en el electrocardiograma se llama QS
(indicativo de necrosis).

5.-Cuando la onda del complejo es pequefia (menos de 5mm), se le adjudica una letra
mindscula (q,r,s). Por el contrario, cuando las ondas son mayores de 5mm se nombran
con una letra mayuscula (Q,R, S).

6.-Si hay mas deunaondaR 0 S, se le asignan alaletraR o S la letra prima (‘).

Onda T. Esta onda representa la repolarizacion de los ventriculos. Es positiva en todas
las derivaciones excepto en la aVR, en la que es negativa. Existen algunas excepciones
como es encontrar una onda T negativa de forma aislada en la derivacién D3 en el caso
de personas obesas, 0 encontrar ondas T negativas en las primeras derivaciones
precordiales (V1-V4) y esto se ve en nifios menores de 6 afios, 25% de la mujeres y en

individuos de raza negra.

Onda U. Es una onda habitualmente positiva, de escaso voltaje, que se observa sobre
todo en las derivaciones precordiales y que sigue inmediatamente a la onda T. Se
desconoce su origen exacto, aunque algunos postulan que se debe a la repolarizacion de
los musculos papilares.

Las ondas anteriormente descritas tienen una secuencia de inscripcion (P,Q,R,S,T,U) y

van ligadas, entre si, por una linea isoeléctrica. Entra las diferentes ondas podemos

distinguir una serie de intervalos y segmentos de gran utilidad diagnostica.
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Intervalo RR. Es la distancia que existe entre dos ondas RR sucesivas. En un ritmo
sinusal, este intervalo debe mantenerse practicamente constante. La medida de este
dependera de la frecuencia cardiaca que tenga el paciente.

Intervalo PP. Es la distancia que existe entre dos ondas P sucesivas. Al igual que el
intervalo RR, el intervalo PP debe ser constante y su medida depende de la frecuencia
cardiaca.

Intervalo PR. Representa el retraso fisioldgico que sufre el estimulo que viene de los
atrios a su paso por el nodo atrio ventricular. Este se mide desde el comienzo de la onda
P hasta el inicio de la onda Q o de la onda R, también puede llamarse intervalo PQ. El
intervalo PR debe medir entre 0,12 y 0,20s. Cuando el segmento PR tiene una medida
inferior a los 0,12 decimos que la conduccién atrio ventricular esta acelerada, esto
sucede en sindrome de preexitacion. Por el contrario, cuando el intervalo PR es superior a
los 0,20, decimos que la conduccién atrio ventricular esta enlentecida, se considera
bloqueo AV de primer grado.

Intervalo QRS. Este intervalo mide el tiempo total de despolarizacién ventricular. Se mide
desde el comienzo de la inscripcion de la onda Q o R hasta el final de la onda S. Los
valores normales de este intervalo se encuentran entre 0,06 y 0,10 s.

Segmento ST: es un periodo de inactividad que separa la despolarizacién ventricular de
la repolarizacion ventricular. Este segmento es normalmente isoeléctrico y va desde el
final del complejo QRS hasta el comienzo de la onda T. Al punto de unién entre el final
del complejo QRS y el segmento ST se llama punto J. Sirve para identificar cuando un
segmento ST esta desnivelado con respecto a la linea isoeléctrica.

Intervalo QT. Este se extiende desde el comienzo del complejo QRS hasta el final de la
onda T y representa la sistole eléctrica ventricular y representa la sistole eléctrica
ventricular, o la que es lo mismo el conjunto de la despolarizacién y repolarizacion de los
ventriculos. Cuando medimos el intervalo QT, después debemos corregirlo dependiendo
de la frecuencia cardiaca que presente el paciente. El intervalo QT corregido (QTc) puede
obtenerse utilizando la formula de Bazzet, mediante la cual se divide el valor del intervalo
QT no corregido por la raiz cuadrada del intervalo RR, asi tenemos:
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QTc= QT no corregido

Intervalo RR

Aa—L LR iR

Punta J

Ciclo cardiaco compuesto por dos latidos, en el que podemos ver Ilas
diferentes ondas, intervalos y segmentos del electrocardiograma.

INTERPRETACION ELECTROCARDIOGRAFICA

La interpretacién del electrocardiograma no consiste en hacer un analisis aislado de una
determinada derivacién. El electrocardiograma es una representacién de un conjunto de
12 derivaciones, que nos dan informacién global y espacial de la actividad eléctrica
cardiaca. Debe ser analizado en su conjunto y siempre considerando el estado clinico del
enfermo, asi como teniendo en cuenta datos importantes como la edad y sexo. Una
interpretacion sistematica comprende:

1.-Analisis del ritmo.

2.-Calculo de la frecuencia cardiaca.

3.-Calculo del segmento PR.

4.-Calculo del intervalo QT

5.-Calculo del €je eléctrico del QRS en el plano frontal.

6.-Analisis de la morfologia de cada una de las ondas: onda P, complejo QRS, segmento
ST, onda T, onda U.

Ritmo cardiaco

32


http://www.novapdf.com/
http://www.novapdf.com/

El ritmo normal del corazén es el ritmo sinusal. El ritmo anormal se conoce como ritmo no
sinusal, ritmo ectdpico, o simplemente arritmia. Para que un ritmo sea considerado como
sinusal debe tener las siguientes a caracteristicas:

1.-Siempre debe tener onda P , cuya polaridad, es negativa en aVR, positivo en el resto
de las derivaciones del plano frontal y positiva en las derivaciones precordiales de V2 a
V6, salvo en V1 que es isodifasica del tipo +/-.

2.-Cada onda P debe ir seguida de un complejo QRS.

3.-El intervalo RR debe ser constante

4.-El intervalo PR es de valor constante igual a o mayor a 0,12.

5.-La frecuencia cardiaca debe estar entre los 60 y 100 latidos por minuto, cuando esta
por debajo de 60 latidos por minuto decimos que se encuentra en bradicardia sinusal y
esta por encima de 100 latidos por minuto decimos que es taquicardia sinusal.

Calculo de la Frecuencia Cardiaca.

Existen varios métodos para el calculo de la frecuencia cardiaca:

1.-El papel del electrocardiograma corre convencionalmente a una velocidad de 25mm/s,
lo que quiere decir que en cada segundo hay cinco cuadros grandes de 0.05y que en un
minuto hay 300 de estos cuadros. Para calcular la frecuencia cardiaca buscamos una
onda R y que esta, a ser posible, se encuentre sobre una de las lineas gruesas de la
cuadricula, y a partir de aqui contemos el numero de cuadros que hay hasta la siguiente
onda R. Por simple regla de tres, si en un minuto hay 300 cuadros, entre dos RR habra
los cuadros calculados, por lo que dividiendo 300 entre el numero de cuadros, entre dos
RR tendremos la frecuencia cardiaca.

2.-Otra forma de calcular la frecuencia cardiaca es tener una tira larga de ritmo y contar el
numero de complejos QRS que hay en 10s y multiplicar el nimero de complejos por 6, lo
que comporta un minuto, o de forma més abreviada: contar el numero de complejos QRS
gue hay en 6s y multiplicarlos por 10, lo que significa un minuto.

Calculo del intervalo PR

El intervalo PR se mide desde el comienzo de la onda P hasta el comienzo de la onda Qo
R del complejo QRS. Esta distancia debe ser de 0,12 a 0,20s lo que es lo mismo de 120
a 200ms.

Calculo del intervalo QT
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El intervalo QT representa la sistole eléctrica ventricular o, lo que es lo mismo, el conjunto
de la despolarizacion vy la repolarizacion ventricular. Este intervalo se mide desde el
comienzo del complejo QRS hasta el final de la onda T y su medida depende de la
frecuencia cardiaca; asi el intervalo QT se acorta cuando la frecuencia cardiaca es altay
se alarga cuando es baja. Por ello, cuando medimos el intervalo QT luego debemos

corregirlo de acuerdo con la frecuencia cardiaca.

Calculo del eje de QRS (en el punto frontal)

El vector medio QRS puede estimarse a partir de las derivaciones estandar y
monopolares de los miembros aplicando el sistema hexaxial de Bailey. Para ello se mide
la amplitud neta de la direccion del complejo QRS en dos de las tres derivaciones
estandar, las derivaciones D1 y D3 los valores obtenidos se transportan al sistema
hexaxial de Bailey. Luego se trazan lineas perpendiculares a las dos derivaciones
estandar elegidas y se calcula el vector resultante que representa el vector medio del
QRS.

Se determina la suma algebraica de Ry S en D1 y se inscribe el valor en el sistema
hexaxial de Bailey y el mismo se hace con la derivacion D3. La interseccion de ambas
perpendiculares a D1 y D3 determinan el eje eléctrico del QRS en el plano frontal.

Crecimientos Atriales

Crecimiento atrial derecho

La presencia de complejos gR en la derivacién V1 puede ser sugestiva de crecimiento del
atrio derecho. También se considera como signo indirecto de crecimiento de atrio
derecho el encontrar una diferencia importante en el voltaje del complejo QRS en V1, que
es pequefia, y V2, que es grande.

La onda P de estas caracteristicas, alta y acuminada, se denomina onda P pulmonale
debido a que la estenosis pulmonar es la causa mas frecuente de su aparicion. Entre las
causas de crecimiento del atrio derecho se encuentran:

1.-Estenosis pulmonar.

2.-Tetralogia de Fallot.

3.-Estenosis e insuficiencia tricuspidea.

4.-HipertensionaArterial Pulmonar.

5.-Corazon pulmonar crénico por enfisema pulmonar.
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6.-Valvulopatia mitral con insuficiencia tricuspidea 6rgano funcional.

En definitiva, los signos electrocardiograficos de crecimiento del atrio derecho son:
1.-Desviavion del eje QRS a la derecha mas alla de +54°, esto supone que el voltaje de
las ondas P sera mayor en las derivaciones D3 y aVF.

2.-Aumento del voltaje de las ondas P en las derivaciones del plano frontal, las cuales se
hacen picudas y de ramas simétricas , con un voltaje superior a 2,5mm.

3.-La duracién de la onda P es normal, igual o inferior a 0,11s.

4.-En las precordiales el voltaje de las ondas P esta también aumentado, siendo positivas
en todas las derivaciones salvo en V1 donde la onda P es del tipo ++-.

5.-Presencia de complejos gR en la derivacion V1, en ausencia de infarto.

6.-Disminucion del voltaje del QRS en V1 respecto a la derivacion V2.

Crecimiento atrial izquierdo

En el plano frontal, el eje QRS esta desviado ala izquierda, méas alla de +54° en sentido
hacia el 0 °, por lo que el voltaje de P sera mayor en las derivaciones D1 y aVL que en D2
y aVF. La duracion de las ondas P sera mayor en las derivaciones D1 y aVL que en D2 y
aVF. Ademas, el crecimiento del atrio izquierdo determina que la onda P se produzca
una muesca en el vértice de esta, quedando, en esta onda diferenciados dos modos (una
P bimodal). La onda P bimodal aumentada de duracion también se conoce como onda P
mitrale, debido a que en las estenosis mitral la causa mas frecuente.

Entre las causas crecimiento atrial izquierdo estan:
1.-Estenosis e insuficiencia mitral.

2.-Hipertension arterial sistémica.

3.-Estenosis e insuficiencia aortica
4.-Miocradiopatia hipertrofica o dilatada.
5.-Cardiopatia isquémica en fase dilatada.

En definitiva, los signos electrocardiograficos de crecimiento del atrio izquierdo son:
1.-Desviacion del eje QRS a la izquierda, mas alla de +54° y dirigido hacia 0°. jQ. Esto
supone que el voltaje de las ondas P sera mayor en las derivaciones D1y aVL.

2.-Presencia de ondas P bimodales en las derivaciones del plano frontal, las cuales se
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encuentran aumentadas con una duracién mayor de 0,11s.
3.-En las precordiales la polaridad de la onda P es positiva en todas las derivaciones

salvo V1 que es de tipo +--.

A{AJ/,M RS A 1

Electrocardiograma correspondiente a un paciente portador de estenosis mitral reumatica

severa. En D2 hay una onda P mitrale aumentada de duraciéon (3mm) y de voltaje. Asi

como ondas P del tipo +--en V1.

Crecimientos ventriculares

Crecimiento ventricular izquierdo

Los signos electrocardiograficos de la hipertrofia ventricular izquierda son:
1.-Desviacion del eje QRS a la izquierda. Determina un aumento del voltaje de la onda R
en D1y aVL. El eje normal del QRS esta entre -30° y +110°. Entendemos por desviacién
izquierda cuando el eje de QRS es mayor de -30°.
2.-Aumento del voltaje de los complejos QRS. La amplitud de las ondas R en V5y V6y
una mayor profundizacion de las ondas S en V1y V2.
Otro indice que nos sirve para cuantificar el aumento del voltaje de los complejos QRS
es el indice de Lewis medido en las derivaciones del plano frontal D1 y D3 que se expresa
por la siguiente ecuacién:

(RD1 +SD3) — (RD3 +SD1)
Los valores normales de este indice estan entre -14 y +17mm. Si se superan los 17mm
existe hipertrofia ventricular izquierda.
3.-Aumento del tiempo de deflexién intrinsecoide. (TDI) es el tiempo necesario para
producirse la maxima deflexion del complejo QRS. Se mide desde el vértice de la onda g
hasta la maxima deflexion de la onda R -si los complejos son de morfologia qR-, desde la
base de la onda R - si los complejos son de morfologia R, Rs 0 RS.
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4.-Desviacion del plano de transicion a la derecha. Desde el punto de vista
electrocardiogréafico esto se observa al ver como los complejos de transicion (RS), que
normalmente estan en V3-V4, se desplazan hacia la derecha hacia V1-V2 y , ademas, los
complejos que registran la morfologia caracteristica del ventriculo izquierdo (gRs) — que
normalmente los encontramos en V5-V6- también lo podemos encontrar en V3-V4.
5.-Signos de sobrecarga sistélica del ventriculo izquierdo. Se observa en las precordiales
izquierdas V5-V6 se constatan ondas T negativas de ramas asimétricas y vértices romos.

En definitiva, los signos de hipertrofia ventricular izquierda son:
1.-Desviacion del eje QRS a la izquierda.

2.-Aumento del voltaje de las ondas R en V5-V6 con S profunda en V1-V2.
3.-Indice de Sokolow (SV1 +RV6) mayor de 35mm.

4.-Indice de Lewis (RD1 +SD3) — (RD3 + SD1) mayor de 17mm.
5.-Retarde del tiempo de deflexion intrinsecoide en V5-V6.

6.-Desviacion del plano de transicion a la derecha.

7.-Signos de sobrecarga sistélica del ventriculo izquierdo.

Los signos de hipertrofia ventricular derecha son los siguientes:

1.-Desviacion del eje QRS a la derecha determina que el voltaje de los complejos QRS
sea mayor en las derivaciones D3 y aVF.

2.-Aumento del voltaje de los complejos QRS. Se observan complejos con ondas R altas,
es decir complejos con morfologia Rs. Se debe utilizar el indice de Enrique Cabrera para
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la derivacion V1, donde se mide el volteje de la R en V1 y se divide entre el voltaje de la R
y S en la misma derivacion. Este indice debe ser menor a 0,5mm, de manera que valores
mayores o iguales indican hipertrofia ventricular derecha. Un indice de Lewis (RD1 +SD3)-
(RD3+ SD1) inferior a -14m indica hipertrofia ventricular derecha.

3.-Aumento del tiempo de deflexién intrinsecoide. El TDI es normal cuando es inferior a
0,035s, de manera que tiempos de deflexion intrinsecoide iguales o superiores a esta
cifra determinan hipertrofia ventricular derecha.

4.-Desviacion del plano de transicién a la izquierda. Se observa complejos de transicién ,
qgue normalmente estan en V3-V4, se desplazan a la izquierda V5-V6, ademas los
complejos, los complejos que registran la morfologia caracteristica del ventriculo derecho
(Rs), que normalmente los encontramos en V1-V2, también podemos encontrarlos en V3-
V4.

Los signos de hipertrofia ventricular derecha son los siguientes:
1.-Desviacion del eje QRS a la derecha.

2.-Aumento del voltaje de las ondas R en V1-V2.

3.-Indice de Lewis (RD1 + SD3) — (RD3 + SD1) menor de -14mm.

4.-Indice de Cabrera en V1 R/R + S mayor o igual a 0,5mm.

5.-Aumento del tiempo de deflexion intrinsecoide en V1-V2 mayor de 0.035s.
6.-Desviacion del plano de transicién a la izquierda.

7.-Signos de sobrecarga sistolica del ventriculo derecho.

Vi v va o va Vs Ve

Electrocardiograma de un paciente de 29 afios con hipertension arterial pulmonar

primaria.
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Bloqueos de Rama

Bloqueo de rama derecha del Haz de His

Los bloqueos de rama derecha del Haz de Gis se clasifican en :
*Incompletos (grados | y 1l): QRS <0,12s
*Completos (grado Ill): QRS >0,12s.

Bloqueo completo de rama derecha del Haz de His

Los criterios electrocardiograficos para el diagnostico de bloqueo completo de rama
derecha son:

1.-QRS >0,12 s con empastamiento en su meseta .

2.-Morfologia en V1-V2 del tipo rsR’,

3.-Morfologia en V5-V6 del tipo qRs con empastamiento final de la s.

4.-En los casos sin cardiopatia asociada, la onda T es negativa en V1 y positiva en V6.

Este trastorno de la conduccién se encuentra en un gran un gran nimero de patologias,
tal y como hipertension arterial, cardiopatia isquémica, cardiopatias congénitas,
cardiopatia valvular reumatica, cor pulmonale agudo y crénico, miocarditis y enfermos

postoperatorios de cirugia cardiaca.

Bloqueo incompleto de la Rama Derecha del Haz de His

Este se caracteriza por QRS de duracion inferior a 0,12s, onda s empastada terminal en

V6 y morfologia rSr' en V1 siendo la r’ tanto méas alta cuanto mayor sea el grado del
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bloqueo.

Bloqueo de Rama lzquierda Del Haz de His

Se clasifican:
*Incompletos (grados | y II) QRS <0,12s
*Completos (grados Ill): QRS> 0,12s

Bloqueo completo de Rama Izquierda Del Haz de His

Se caracteriza desde el punto de vista electrocardiogréafico por:
1.-QRS >0,12s con empastamiento en la meseta.
2.-Morfologia QS o rS en V1- V2.

3.-Morfologia R empastada en V5-V6

4.-Eje QRS desviado a la izquierda.

5.-Onda T negativa en V5-V6.
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Bloqueo incompleto de ramaizquierda del Haz His

Las caracteristicas electrocardiograficas son:

1.-Ejej QRS a laizquierda entre 0°y -60°,

2.-Duracién del QRS mayor de 0,12s,

3.-Complejos positivos en V5-V6 con empastamientos en el vértice, y ausencia de onda g

y onda T negativas de ramas asimétricas en estas mismas derivaciones.

Bloqueos Fasciculares

Bloqueo Fascicular Anterior Izquierdo

Este tipo de bloqueo se caracteriza electrocardiograficamente por:
1.-Duracion del QRS menor de 0,12s.

2.-Hiperdesviacion del eje QRS a la izquierda entre -45y -75°.
3.-Complejo gR empastadas en D1y aVL.

4.-Complejos rS empastados en D2, D3 y aVF.

5.-Retarso del tiempo de deflexion intrisecoide en D1 y aVL.

Bloqueo Fascicular posterior Izquierdo

Los criterios electrocardiograficos para hacer el diagnostico de bloqueo de la subdivision
posterior izquierda son:

1.-Duracion del QRS menor a 0,12s.

2.-Hiperdesviacion del eje QRS a la derecha , entre +90° y +120°.
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3.-Complejos rS empastados en D1y aVL.

4.-Complejos qR empastados en D2, D3 y aVF.

5.-Hiperdesviacion del eje de QRS a la derecha.

6.-Retraso del tiempo de deflexion intrinsecoide en las derivaciones D2, D3 y aVF.

“’”VJW4L,\5Y“ TL
INERE

Bloqueo de la Rama derecha combinado con bloqueo de la subdivisién anterior

izquierda.

Desde el punto de vista electrocardiografico este tipo de bloqueo bifascicular se
caracteriza por:

1.-Morfologia caracteristica de bloqueo de rama derecha en las precordiales V1-V2 y V5-
V6, de forma que en las precordiales derechas hay patrén rsR’y en las izquierdas gRs
empastada terminal.

2.-El Eje de QRS esta hiperdesviado a la izquierda alrededor de los -60°.

3.-En las derivaciones D1 y aVI existe un pronunciado retraso en el tiempo de deflexion
intrinsecoide.

4.-En las derivaciones inferiores D2,D3 y aVF las ondas S aparecen empastadas, hecho
no habitual en los bloqueos de rama derecho aislado.

5.-Presencia de ondas R altas y empastadas en las derivaciones aVR y aVL, debido al
retraso de la despolarizacion que existe en las porciones anterosuperiores del ventriculo

izquierdo.

42


http://www.novapdf.com/
http://www.novapdf.com/

1 i 4
D1 D2 D3 avR avL avF
| A :
TSP 1N | A AW 574
Vi v2 V3 V4 V5 V6

Bloqueo de la rama derecha combinado con bloqueo de la subdivision posterior

izquierda.

Desde el punto de vista electrocardiografico, este tipo de bloqueo bifascicular se
caracteriza por:

1.-Presencia de complejos rsR’ en V1- V2 y qRs empastadas terminal V5-V6.
2.-Presencia de ondas R altas y empastadas en las derivaciones inferiores D2,D3 y aVF.
3.-Retraso del tiempo de deflexién intrinsecoide en las derivaciones inferiores D2, D3 y

aVF, por lo general mas de 0,05s.

Bloqueo bifascicular con bloqueo atrioventricular de primer grado.

El diagnostico se establece al confirmar cualquiera de los bloqueos bifasciculares
anteriormente descritos asociados a un alargamiento del intervalo PR de mas de 0,20s.

Bloqueo de Rama Derecha combinado con bloqueo bifascicular

Este tipo de bloqueo trifascicular se caracteriza por:

1.-Morfologia de bloqueo de rama derecha en derivaciones precordiales, es decir,
complejos rsR’ en V1-V2 y qRs empastada terminal en derivaciones V5-V6.
2.-Hiperdesvicion del eje de QRS a la izquierda alrededor de los -45° lo que indica
hemibloqueo anterior.

3.-Retraso del tiempo de deflexion intrinsecoide en las derivaciones inferiores D2, D3 y
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aVF mas de 0,05s lo que indica hemibloqueo posterior.

Bloqueos Atrioventriculares

Clasificacion de los Bloqueos Atrioventricualres (bloqueos AV).
1.-Bloqueos AV de primer grado.
2.-Bloqueos AV de segundo grado.
2.1. Blogueo AV de segundo grado Mobitz | o fenémeno de Wenckebach.
2.2. Blogueo AV de segundo grado Mobitz II.

-Bloqueo AV de segundo grado fijo.

-Blogueo AV de segundo grado variable.

-Blogueo AV de segundo grado avanzado

3.-Bloquoe AV completo.

Bloqueo AV de primer grado

Desde el punto de vista electrocardiografico se caracteriza por:
1.-Intervalo PR mayor de 0,20s, o lo que es lo mismo, mayor de 200ms.
2.-Cada onda P se sigue de un complejo QRS por lo general se caracteristicas normales,

salvo que el bloqueo AV de primer grado este asociado en un bloqueo de rama.

- peed 8 B i e Tt T Tzsome \
Bloqueo atrioventricular de segundo Grado Mobitz I. Fenémeno deWenckebach.

Se caracteriza por:

1.-Alargamiento progresivo del intervalo PR hasta que una onda P se bloquea, es decir ,
no sigue un complejo QRS.

2.-Acortamiento progresivo de los intervalos RR hasta que la onda P se bloquea

3.-El complejo QRS es por lo general de caracteristicas normales.

4.-El intervalo RR que contiene la onda P bloqueada es mas corto que la suma de dos
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intervalos PP.

Bloqueo atrioventricular de Segundo Grado Mobitz Il

Desde el punto de vista electrocardiografico, podemos distinguir tres tipos de bloqueo AV
segundo grado Mobitz 11

*Bloqueo AV de segundo grado fijo.

En este tipo de bloqueo cada determinado nimero de complejos ventriculares existe una
onda P que se bloquea en forma constante y subita. Se dice que este tipo de bloqueo es
2:1, 3:1, 4:1 etc. Siguiendo el siguiente esquema: una de cada dos ondas P se bloquea,
una de cada tres ondas P se bloquea, una de cada cuatro ondas P se bloquea.

*Bloqueo AV de segundo grado con conduccién variable

En este tipo de conduccién se produce un bloqueo subito de una onda P, pero de forma
inconstante , de manera que el bloqueo puede ser en ocasiones 2:1, luego 4:1 y
posiblemente 3:1.

*Bloqueo AV de segundo grado avanzado.
Se debe a que dos o mas estimulos supraventriculares (ondas P) son blogueados,
disminuyendo de forma sustancial la frecuencia ventricular. Como en otros tipos de

bloqueos AV de segundo grado, los intervalos PR anterior y posterior a las ondas P
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blogueadas son constantes. Este tipo de blogueo es aun peor pronostico.

Bloqueo AV completo (tercer grado)

Desde el punto de vista electrocardiografico el bloqueo AV completo se caracteriza por:
1.-Presencia de ondas P y complejos QRS que no guardan relacién entre si, siendo la
frecuencia de las ondas P mayor que la de los complejos QRS.

2.-Los intervalos PR cambian desordenadamente de longitud de latido a latido.
3.-Localizacion de las ondas P es caprichosa, pudiendo encontrarse inscritas delante de
un complejo QRS, no verse porque estan enmascaradas por los complejos QRS, o verse
sobre la onda T, donde dejan una muesca o empastamiento.

4.-La morfologia de los complejos QRS dependera del lugar de origen del marcapasos

subsidiario.

Sindromes de Preexitacion

Se dice que existe preexitacion cuando una parte o todo el musculo cardiaco se activa

atreves de una via accesoria congénitamente anémala.

Sindrome de Wolff-Parkinson-White

1.-La onda P es normal pues que el estimulo ha nacido en el nodo sinusal.

2.-El segmento PR se encuentra acortado de manera que su duracion es inferior a 0,12sy
esto se debe a que no se ha producido el retraso fisiolégico habitual que tiene lugar en el
nodo atrioventricular.

3.-La activacién precoz de una parte del ventriculo por la via accesoria produce en el
complejo QRS una onda caracteristica llamada onda delta.

4.-La presencia de onda delta hace que el complejo QRS este mas ensanchado de lo
habitual.

5.-La polaridad de la onda T es opuesta a maxima deflexién del complejo QRS con

intervalo QT alargado.
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Sindrome de Long-Ganong- Levine

Las caracteristicas electrocardiograficas de este sindrome son:

1.-La onda P es normal, puesto que el estimulo se produce normalmente en el nodo
sinusal.

2.-EL segmento PR es corto, menor de 0,11s.

3.-La morfologia del complejo QRS es normal, no habiendo onda delta ni prolongacién de
la duracién del complejo QRS.

4.-Laonda T es normal.

b D2 D3 aVR avl avF

V6

Fibrilacién atrial y Flutter atrial

Estas arritmias son menos frecuentes, siendo mas infrecuente el flutter que la fibrilacion .
El diagnostico se establece al encontrar una frecuencia ventricular media entre 200 y 350
latidos por minuto, con QRS ancho e intervalo RR irregular.

El QRS es ancho, y por lo general, cambiante en duracién a lo largo de una misma tira de

ritmo.
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Cardiopatia isquémica

Cuando tenga lugar la oclusién aguda de una Arteria coronaria, se producira un infarto
agudo de miocardio trasmural. Desde el punto de vista electrocardiografico:

1.-Durante los primeros minutos y horas después del evento coronario se produce una
elevacion del segmento ST-T que se conoce como lesién subepicardica.

2.-En el transcurso de la siguiente hora del infarto el tamafio de la onda R disminuye y
aparecen ondas Q caracteristicas de necrosis.

3.-A las 24 horas, la corriente de lesién comienza a disminuir de tamario, de forma que
el segmento ST comienza a descender y la onda T comienza a invertirse , haciéndose
negativa, simétrica y de vértices picudos, lo que se denomina isquemia subepicardica.
4.-A la semana, la corriente de lesion ha desaparecido por completo y lo Gnico observado
son las ondas Q de necrosis y las ondas T negativas de isquemia.

5.- Al mes, si la evolucién es satisfactoria la onda T se vuelve positiva, desapareciendo

asi la isquemia.

En el electrocardiograma normal existen ondas g, tal y como sucede en la derivacién V5-
V6, donde los complejos de morfologia qRs. De esta forma decimos que existen ondas Q
patolégicas cuando:

1.-El voltaje de la onda Q es mayor del 25% del voltaje de a onda R.

2.-La duracién de la onda Q es igual o mayor de 0,04s.

3.-Ayuda aun mas al diagnéstico encontrar muescas y empastamientos en la rama

descendente o ascendente de la onda Q.

En el electrocardiograma de la cardiopatia isquémica hemos de reconocer tres eventos:
isquemia, lesién y necrosis. Isquemia subepicardica (ondas T negativas, simétricas y de
vértices picudos), isquemia subendocardica (ondas T positivas, altas acuminadas y de
vértices picudos), lesion subepicardica (desnivel positivo respecto a la linea isoeléctrica
del segmento ST), lesion subendocardica (desnivel negativo respecto a la linea

isoeléctrica del segmento ST) y necrosis (ondas Q Qr o QR).

Localizacién anatémica de la isquemia, lesién y necrosis.
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Un desnivel positivo del segmento ST en D2, D3 y aVF implica infarto agudo del miocardio
inferior, posteroinferior o diafragmatico; un desnivel positivo del ST en V1, V2 y V3, infarto
anteroseptal; un desnivel positivo en V1, V2, V3, V4, infarto de miocardio anterior.

Desnivel positivo en V1, V2, V3, V4, V5, V6 indica infarto agudo del miocardio anterior
extenso; un desnivel positivo en D1 y aVL, infarto lateral; un desnivel positivo en D1 y

aVL, infarto lateral alto, y un desnivel positivo solo en V5 y V6, infarto lateral bajo.

Asi mismo, un desnivel positivo en D2, D3 y aVF junto con V5, V6 implica infarto inferior o
diafragméatico extendido a la cara lateral; un desnivel positivo de V1 a V6 junto con D1y

aVL, infarto anterior extenso con extension a la cara lateral.
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Electrocardiograma de un paciente con infarto de miocardio posteroinferior con extension
a cara anterolateral. Se observa onda de lesion subepicardica con ondas Q de necrosis
en D2, D3, aVF y de V3 a V6.

Arritmias supraventriculares
Arritmia sinusal

La arritmia sinusal es considerada como un ritmo normal y se debe a un aumento del tono

vagal.
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Paro Sinusal (pausa sinusal)

Se debe a un fallo momentaneo en la produccion del estimulo por parte del nodo
sinusal, de forma que este no se produce al tiempo debido.

Electrocardiograficamente la arritmia se caracteriza por la presencia de una pausa
prolongada entre dos complejos QRS normales, siendo la duraciéon de esta pausa un

tiempo no multiplo de un ciclo PP normal.

Bloqueo Sinoatrial

La arritmia se caracteriza por la presencia de pausas mas o menos largas en las que una
o mas hondas P y sus correspondientes complejos QRS no se observan. Estas pausas
tiene la caracteristica de ser, por lo general, un tiempo mudltiplo de u ciclo PP o RR normal,

caracteristica que lo diferencia de un paro sinusal.

Taquicardia Atrial Paroxistica

Se distinguen dos tipos:

1.-Taquicardia atrial automatica. Estas pueden ser transitorias, sostenias, recurrentes o
incesantes. La taquicardia se considera sostenida cuando dura mas de 30 segundos. Se
inicia con una extrasistole atrial cuya onda P es de morfologia diferente a la del ritmo
sinusal. Durante la taquicardia las ondas P son siempre visibles. La frecuencia de la
taquicardia oscila entre 100 y 180 Ipm. El intervalo PR suele ser normal. El intervalo RR

se acorta progresivamente, para ser regular tras una serie de ciclos (fenébmeno de
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calentamiento o warm-up). Complejos QRS suele ser de igual morfologia a la del ritmo
sinusal, salvo que existe aberrancia ventricular, en cuyo caso exhibe morfologia de
bloqueo de rama. El segmento ST y la onda T pueden cambias de polaridad.

Taquicardia atrial automatica.

2.- Taquicardia atrial reentrante. Este tipo de taquicardia se debe a la presencia de un
circuito de reentrada localizado en los atrios que se caracteriza por tener dos vias
funcionales con distintas velocidades de conduccion y diferentes periodos refractarios. En
estos casos un latido ectépico atrial se encuentra, al llegar al circuito de reentrada, ante
dos vias: una de conduccion lenta y otras de conduccion rapida.

Desde el punto de vista electrocardiografico la taquicardia atrial paroxistica se caracteriza
por:

1.-Presencia de ondas P anormales, de diferente morfologia a las de origen sinusal. La
morfologia de las ondas P depende de la localizaciéon del foco ectépico del circuito de
reentrada. La onda P esta situada, en general, antes del complejo QRS con un intervalo
P'R menor que RP.

2.-La frecuencia cardiaca oscila entre 140 y 220 Ipm, aunque la frecuencia no suele
exceder de los 150-160Ipm.

3.-Los espacios RR son regulares.

4.-El intervalo PR puede ser prolongado o normal.

5.-Despues de cada onda P se produce el QRS, que es de morfologia normal o muy
similar a la del ritmo sinusal.

6.-El segmento St-T puede estar alterado en su morfologia, dando el patrén de
sobrecarga o isquemia.

7.-Este tipo de taquicardia tiene una respuesta variable a las maniobras vagales.

51


http://www.novapdf.com/
http://www.novapdf.com/

Taquicardia atrial paroxistica

Flutter atrial

Desde el punto de vista electrocardiografico la arritmia se caracteriza por:

1.-Presencia de ondas F (de flutter) que se ven como dientes de sierra. Estas ondas son
anchas y de vértices redondeados no habiendo linea isoeléctrica entre ellas.

2.-De acuerdo con la polaridad de las ondas F pueden distinguirse dos tipos de flutter
atrial:

-Tipo 1, también llamado flutter comin o tipico. Aqui las ondas F tendran una polaridad
negativa en las derivaciones inferiores D2, D3y aVF.

-Tipo Il flutter atipico. Las ondas F tienen, por constituyente una autentica urgencia

médica.

Fibrilacién atrial

Desde el punto de viste electrocardiografico el diagnostico se establece:

1.-Ausencia de ondas P que son sustituidas por ondas F cuya frecuencia es de 350-
600Ipm, estas pueden ser mas claras en V1-V2.

2. Elintervalo RR es irregular, con una frecuencia ventricular media variable.

3.-La morfologia de los complejos QRS es normal, es decir, los complejos QRS son

estrechos a menos que exista un bloqueo de rama preexistente.
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Fibrilacion auricular, con respuesta ventricular variable.

Arritmias del Tejido de la Unién

Escape de la Unién o Escape Nodal.

Se distingue al observar como un latido con caracteristicas de ritmo de la unién aparece
de forma tardia, de manera que la distancia RR’ (siendo R’ el latido de escape) es as
larga que un ciclo normal RR. El complejo QRS es normal en cuanto a su morfologia,
salvo que exista un discreto grado de aberrancia o bloqueo de rama intraventricular, y la
onda P puede preceder, estar ausente o inmersa en el complejo QRS o0 encontrase
posterior a este.

Extrasistoles de la unién o nodales

Se caracteriza por la presencia de un complejo QRS adelantado en el tiempo, con
morfologia muy similar a la del ritmo de base. Ondas P con un PR corto, ausente o
después del complejo QRS. La pausa postextrasistolica, es incompleta.

Taquicardia de la unién atrioventricular

Los signos electrocardiograficos son :

1.-El comienzo y el final son subitos; los episodios pueden durar segundos, minutos,
horas, dias.

2.-La frecuencia cardiaca oscila entre 140 y 220 Ipm, y el ritmo es regular.
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3.-La onda P puede preceder al complejo QRS, estar inmersa en el o inscribirse después.
La onda P en ocasiones distorsiona la parte terminal del complejo QRS pudiendo
aparecer una seudo onda r en la derivacién V1.

4.-El complejo QRS es normal en cuanto a morfologia en la mayoria de los casos, salvo
que exista un fendmeno de aberrancia ventricular o un defecto de la conduccion

interventricular previo de arritmia.
Taquicardia de la unién por reentrada.
Taquicardia ventricular paroxistica

Es un ritmo activo, caracterizado por la presencia de tres o mas latidos ectépicos

ventriculares producidos de forma sucesiva.

Electrocardiograficamente se observan:

1.-Frecuencia ventricular. La frecuencia del foco ectopico se encuentra entre los 140 y
200Ipm.

2.-Morfologia de los complejos ventriculares. EI QRS es ancho y abigarrado con
morfologia de bloque de rama, con una morfologia menos abigarrada y una duracion
menor de 0,12s.

3.-Intervalo RR. El intervalo RR es regular y , por lo general, constante no habiendo
variaciones superiores alas 0,03s.

4.-Inicio de la taquicardia. El inicio de la taquicardia es subito, originado por lo general por
una extrasistole ventricular que cae sobre la rama descendente de la onda T (fenémeno
de R sobre T).
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Taquicardia ventricular en un paciente portador de miocardiopatia dilatada.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢Cudles seran las principales Alteraciones electrocardiograficas clinicamente mas
significativas en pacientes con factores de riesgo cardiovascular que acuden a la clinica

de medicina familiar marina nacional?

La poblacion mexicana cuenta una elevada incidencia de factores de riesgo
cardiovascular, como son: edad y sexo, hipertensién arterial sistémica, diabetes Mellitus
2, dislipidemia mixta y dislipidemia familiar, obesidad exdgena con sedentarismo,
tabaquismo, e enfermedades que son resultado de complicaciones de enfermedades
cronico degenerativas como insuficiencia renal con disminucién en la depuracién de
creatinina ,asi como micro albuminuria y niveles elevados y permanentes de proteina C
reactiva. Las Enfermedades Cardiovasculares afectan con mayor intensidad a los grupos
de poblacién de escasos recursos y las poblaciones vulnerables, por lo que su prevencion
y control representan un reto en la salud publica del pais, debido a que constituyen un
conjunto de enfermedades que resultan de estilos de vida no saludables. El tabaquismo,
el consumo excesivo de bebidas alcohdlicas y de sodio, ademas de otros determinantes
como la susceptibilidad genética, el estrés psicosocial, los habitos de alimentacion

55


http://www.novapdf.com/
http://www.novapdf.com/

inadecuados y la falta de actividad fisica, inciden en conjunto en la distribucion, frecuencia
y magnitud de estas enfermedades. Todos estos factores estan dados por el nivel
econémico el cual no permite una adecuada dieta, moda, o factores socioculturales, lo
cual evita una modificacion del estilo de vida y menor prevencién de factores de riesgo;
con mayor tiempo de evolucion de estos, las células miocardicas sufren alteraciones a
nivel celular , alterando el sistema de conduccién eléctrico y la mecéanica cardiaco
provocando alteraciones estructurales y funcionales, algunas de ellas de manera
silenciosa sin alterar el estilo de vida del paciente ni requerir un tratamiento a corto plazo ,
por el contrario existente otras que disminuyen la calidad de vida y requieren tratamiento
a corto plazo y en casos mas severos causan un elevado numero de muertes de manera
inesperada. La mejor alternativa para disminuir la mortalidad de las “Enfermedades
Cronicas No Transmisibles” es la prevencion a todo lo largo de la historia natural de la
enfermedad.

La clinica de medicina familiar corresponde a unidad médica de primer nivel, encargada
de prevencion de enfermedades y el diagnostico oportuno y precoz asi como evitar
complicaciones a corto o largo plazo, el estudio se realizara en la unidad de Medicina
Familiar Marina Nacional mediante la realizacién de electrocardiogramas a pacientes que
sean derechohabientes de esta unidad y que acudan a consulta de manera frecuente, se
realizara un interrogatorio de manera dirigida en busca de factores de riesgo
cardiovascular, sintomatologia presente, se revisara laboratorios de control para
determinar la funcién renal, y se obtendra un puntaje que indicara el nimero de factores
de riesgo cardiovascular, se interpretaran de manera correcta los electrocardiogramas y
se observaran cuéles son las principales alteraciones electrocardiograficas obtenidas asi
como la relacién que presentan con la sintomatologia indicada por el paciente y de esta
manera se iniciara un tratamiento adecuado y con el objetivo de prevenir complicaciones
a largo plazo, de esta manera se busca aumentar el nivel de vida del paciente y su red
familiar , disminuir costos a sector salud en este caso ISSSTE y evitar muertes
prematuras o prevenibles; Las enfermedades cardiovasculares son un problema de salud
publica mundial. Hoy en dia constituyen la primera causa de enfermedad y muerte en el
mundo occidental y continuaran avanzando en los paises en vias de desarrollo hasta
sobrepasar a las enfermedades infecciosas. Actualmente, y de acuerdo con la Federacion
Mundial del Corazoén, las enfermedades cardiovasculares ocupan el primer lugar de
morbilidad y mortalidad en casi dos terceras partes de la poblacién mundial.
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Dentro del amplio abanico de trastornos que se consideran enfermedades
cardiovasculares (del corazén y de los vasos sanguineos), se identifican
fundamentalmente las siguientes: |. La cardiopatia coronaria: 1l. Las enfermedades
cerebrovasculares: lll. Las arteriopatias periféricas: IV. La cardiopatia reumatica: V. Las
cardiopatias congénitas: VI. Trombos venosos Profundos .’

La diabetes mellitus y las enfermedades cardiovasculares son un reto creciente para el
sistema de salud, no sélo por sus repercusiones epidemioldgicas, sino también por sus
consecuencias econémicas y sociales. En la actualidad, millones de mexicanos sufren
alguno de estos males. Para quienes los padecen, estas enfermedades genera el
desembolso de fuertes sumas para su control y tratamiento. Para las instituciones de
salud, esta demanda creciente por servicios publicos que son mas complejos y por lo
tanto, mas costosos, representa un peso financiero en sus presupuestos. Adicionalmente,
esta situacion se agrava por la mayor prevalencia de factores de riesgo en la poblacién,
como son el sobrepeso, la obesidad y las dislipidemias, entre otros. Todo ello se da en un
contexto en el que existen problemas de registro en los sistemas de informacién publicos,
los que ocasionan una subestimacion importante de estos diagndésticos para la provision
de servicios de salud®

El concepto de Calidad de Vida surge como un intento de cuantificar el estado de salud,
permaneciendo ambos como conceptos aun mal definidos, dada la complejidad de la
realidad que pretenden abarcar, medir y reflejar. En los Ultimos afios han surgido multiples
iniciativas para conseguir un concepto claro del término Calidad de Vida, alcanzandose un
acuerdo solo en su naturaleza multidimensional (bio-psico-social), que abarca aspectos
de la vida relacionados con la enfermedad y sus tratamientos, pero también con el
desarrollo satisfactorio de las aspiraciones en todos sus 6rdenes. La OMS define la
calidad de vida relacionada con la salud (CVRS) como: “La percepcién personal de un
individuo de su situacion en la vida, dentro del contexto cultural y de valores en que vive, y

en relacion con sus objetivos, expectativas, valores e intereses”.

El envejecimiento progresivo de la poblacion de los paises occidentales, al aumentar sus
expectativas de vida, va unido a un incremento de las enfermedades crénicas y las
inutilidades o incapacidades, haciéndose necesaria la planificacion sanitaria en términos

de programas de coste-efectividad/utilidad en ancianos y poblaciéon mayor, siendo precisa
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una informacién lo més fidedigna posible y una definicion clara de las necesidades para
poner a disposicion de los agentes politicos y quienes desarrollan planes sociales o de
salud. Las proyecciones de expectativa de vida se han usado ampliamente para estimar
los afios potenciales de vida perdidos (APVP) y su coste en seguros, pero la posibilidad
de aumentar las expectativas de vida en la poblacién general tiene un fuerte componente
biolégico y, por eso, no solo se mira el aumento de la expectativa de vida, sino también su
calidad. La calidad de vida escapa a la dimensién exclusivamente médica siendo preciso
considerar problemas sociales e institucionales, tales como las consideraciones laborales,
econémicas, domésticas, satisfaccion de los servicios publicos, contaminacion
atmosférica, seguridad ciudadana, situacion politica, creencias religiosas, valores morales
y condiciones medioambientales, que no son responsabilidad directa de la salud o de los
cuidados médicos® Todas estas modificaciones en el estilo de vida alteran la dindmica
familiar y crean conflictos y alteraciones de esta, lo mas indicado es prevenir para mejorar

las condiciones familiares.

Las consecuencias de las enfermedades cardiovasculares no soélo se pueden cuantificar
en términos de morbilidad y de mortalidad. Su impacto econémico directo e indirecto es
tremendo y creciente, provocando importantes consecuencias en la esfera
socioecondmica. ' Para llevar a cabo acciones que aseguren la promocién, prevencion,
tratamiento oportuno y control exitoso de enfermedades como la diabetes mellitus, las
enfermedades cardiovasculares y la obesidad se requiere que el sistema fortalezca sus
funciones de rectoria a través del desarrollo de instrumentos de planeacion, gestion y
evaluacion. Esto con la finalidad de crear evidencia cientifica para la toma de decisiones y
la rendicion de cuentas, como es la informacién financiera. Con el fin de identificar cuanto
se ha gastado en programas de atencion en diabetes mellitus, enfermedades
cardiovasculares y obesidad, quiénes y cémo realizan el gasto, en qué y quién se
beneficia de éste, en el 2006 el Instituto Nacional de Salud Publica por medio del Centro
de Investigacién en Sistemas de Salud han venido a desarrollar las cuentas en Diabetes
Mellitus y Enfermedades cardiovasculares. El gasto en diabetes mellitus, enfermedades
cardiovasculares y obesidad en 2006 fue de 39, 911 millones de pesos, equivalente a 7%
del gasto total en salud y 0.4% del producto interno bruto (PIB) nacional para dicho afio.
El 73% fue financiado por el sector pablico, principalmente por la seguridad social, y 27%
fue ejercido por el sector privado. A continuacion se presentan los indicadores mas
importantes de la distribucion del gasto. Secretaria de Salud y Servicios Estatales de
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Salud: 7.7%, Sistema de Proteccion Social en Salud: 2.5%, IMSS-Oportunidades: 0.6%,
Instituto Mexicano del Seguro Social: 43.6%, Instituto de Seguridad y Servicios Sociales
de los Trabajadores del Estado: 18.6%, Sector Privado: 27%. La estimacion del gasto en
diabetes, enfermedades cardiovasculares y obesidad constituye, sin duda, una
informacioén relevante para los tomadores de decisiones ya que permite identificar el
monto de recursos que se asigna al tratamiento y control de este grupo de padecimientos;
que, debido al envejecimiento de la poblacién asi como del incremento en el sobrepeso y
la obesidad en la poblacién mexicana, es de esperar que aumente de manera importante
en los proximos afios. Se recomienda realizar una nueva estimacion del gasto en estos
padecimientos en mediano plazo para generar una serie de tiempo que permita identificar
el impacto del cambio en los perfiles epidemiolégicos y en el presupuesto de las
instituciones del sector salud y los hogares. Un reto importante para estimaciones
posteriores sera sin duda, mejorar la disponibilidad de informacién sobre el gasto que
realizan los hogares, asi como la mejora de los registros de atenciéon ambulatoria para

algunas de las instituciones del sector salud-®

En cuanto a las tendencias, los datos existentes muestran que la incidencia de infarto
agudo de miocardio (IAM) se mantiene estable en nuestro pais, pero se estima que cada
afio aumentard un 1.5% el nimero de casos de infarto y angina que ingresaran en los
hospitales espafioles debido al envejecimiento de la poblacién. Por otra parte, los avances
en el manejo y tratamiento del Sindrome Coronario Agudo (SCA) se han traducido en una
disminucién de su mortalidad. Los dos factores, edad media de la poblacién y disminucion
de la mortalidad por SCA, han condicionado un aumento de la prevalencia de la
cardiopatia isquémica y de su tasa de morbilidad hospitalaria de forma que se estima que
cada afio aumentaran en unas 2000 las personas ingresadas por infarto o angina. Por
tanto, se espera que la cardiopatia isquémica continlle generando una gran y progresiva

demanda asistencial con el consiguiente consumo de recursos. *
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JUSTIFICACION

En 2011 el monto de la poblacién mundial ascendié a 7 mil millones de personas . En
México, datos censales de 2010 sefialan que residen 112.3 millones de personas, monto
que lo coloca como el onceavo pais mas poblado del mundo. En 1930 la poblacién vivia
en promedio 34 afios, ocho décadas después, la esperanza de vida se duplica (75 afios).
A principios de los sesenta las mujeres tenian en promedio poco mas de siete hijos,
actualmente la fecundidad es de 2.3 hijos por mujer.™

En México, datos censales de 2010 sefialan que residen 112.3 millones de personas,
monto que lo coloca como el onceavo pais mas poblado del planeta. Al igual que en otras
partes del mundo, nuestro pais transita por un proceso de envejecimiento que ha
provocado cambios importantes en su estructura por edad: en 1970 el porcentaje de la
poblacion infantii (menor de 15 afios) alcanza un nivel maximo (46.2%) para
posteriormente experimentar un descenso significativo; paralelamente, la poblacion en
edad de trabajar (15 a 59 afios) inicia en ese afio un aumento en su participacion relativa
pasando de 48.2% en 1970 a 60.9% en 2010; mientras que la proporcion de adultos
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mayores empieza hacer notorio su incremento al iniciar la década de los noventa: de 1970
a 1990 esta proporcién se incrementa de 5.6% a 6.1%, en tanto que en las siguientes dos
décadas aument6 casi tres puntos porcentuales al ubicarse en 9% para el afio 2010. La
estructura por edad de 1990 a 2010 muestra diferencias significativas, en este Ultimo afio,
la base piramidal es mas angosta lo que se manifiesta en una proporcion de nifios y
jévenes menor a la de 1990: en el primer grupo (nifios menores de 15 afios) la
participacion porcentual pasa de 38.3 a 29%, en tanto que la de jévenes (15 a 29 afios),
disminuye de 29.4 a 26.4 por ciento; por su parte, el porcentaje de la poblacién de 30 a 59
afios aumenta de 25.5 a 34.4%, mientras que la de 60 afios y mas pasa de 6.2 a 9 por
ciento. El incremento relativo de esta Ultima poblacion continuara durante toda la primera
mitad del siglo XXI, primero a un ritmo moderado para posteriormente crecer de una
forma mas acelerada hasta alcanzar 27.7% de la poblacién total en 2050*

Las muertes por enfermedad cardiovascular afectan por igual a ambos sexos y, aunque
tradicionalmente se asociaba a paises occidentales, mas del 80% se producen en paises
de ingresos bajos y medios; incluso, aunque su presencia se incrementa
significativamente con la edad, la creciente y cada vez mas precoz acumulaciéon de
factores de riesgo en sujetos mas jovenes estd aumentando exponencialmente su
incidencia en estas poblaciones con edades mas bajas. Seglin datos de la Organizacion
Mundial de la Salud , las enfermedades cardiovasculares son la principal causa de
muerte en todo el mundo. Cada afio mueren mas personas por ECV que por cualquier
otra causa. Se calcula que en 2005 murieron por este motivo 17,5 millones de personas,
lo cual representa un 30% de todas las muertes registradas en el mundo (7,6 millones de
esas muertes se debieron a la cardiopatia coronaria y 5,7 millones a los accidentes

cerebrovasculares)

En Europa, las enfermedades cardiovasculares son la primera causa de fallecimiento
entre hombres y mujeres , siendo responsables de casi la mitad de las muertes en Europa
(el 42% de las muertes se deben a enfermedades cardiovasculares y se espera que estas
dolencias se conviertan en una epidemia dentro de 15 y 20 afios), causando mas de 4.35
millones de fallecimientos al afio en los 52 estados miembros de la Region Europea de la
Organizacién Mundial de la Salud (O.M.S.) y mas de 2 millones de muertes en la Union
Europea . Uno de cada ocho hombres y una de cada 17 mujeres moriran antes de los 65

afios a causa de dolencias del corazén. Son, asimismo, la principal causa de invalidez y
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de disminucién en la calidad de vida. En nuestro pais, la cardiopatia isquémica ocasiona
el mayor nimero de muertes cardiovasculares (31% del total, un 40% en varones y un
24% en las mujeres). Estos datos la sitian como la causa principal de muerte en el 12%
de los varones y el 10% de las mujeres espafiolas, y su tasa de morbilidad hospitalaria es
de 352 casos por 100.000 habitantes (493 en varones y 215 en mujeres). ’

Las enfermedades cardiovasculares (ECV) son un grupo amplio de enfermedades en las
que se incluyen las enfermedades del corazén y las relacionadas con los vasos
sanguineos. Por lo tanto, hablar de ECV es hacer referencia a un grupo amplio de
patologias, que incluyen hipertension arterial, enfermedades o accidentes
cerebrovasculares, infarto y otras patologias cardiacas coronarias, entre otras. Segln
la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), las ECV son una de las primeras causas
mundiales de decesos, y afectan por igual a hombres que a mujeres. En 2005 se calculd
que este padecimiento caus6d 30% de las defunciones. Poco mas de 80% de estas
muertes se originan en paises de ingreso medio y bajo. Se estima que para 2015
aproximadamente 20 millones de personas morirdn debido a estas enfermedades.23 En
América Latina y el Caribe, las ECV concentraron 31% del total de las defunciones. Se
espera que durante los préximos 10 afios ocurran 20.7 millones de muertes mas en la

region®

El estudio presentado tiene como fin encontrar las alteraciones electrocardiograficas mas
frecuentes en la poblacién adulta que acuden a la Clinica de Medicina Familiar Marina
Nacional, de esta manera prevenir complicaciones que disminuyan la calidad de vida y la
integridad en la dindmica familiar y de esta manera disminuir los costos en el sector salud
ISSSTE y promover una alimentacion adecuada y modificacion de factores de riesgo
cardiovascular. El principal impacto se espera sobre el paciente, modificando su estilo de
vida con una dieta balanceada con disminucién en la ingesta de lipidos , carbohidratos,
sodio y alimentos ricos en glucosa, promoviendo actividad fisica de tipo aerébico 30
minutos de 3 a 4 veces a la semana, y disminuyendo la cantidad de estrés en la vida
cotidiana, al igual que disminucién y abandono de tabaquismo u alcoholismo en pacientes
que cuentes con factores de riesgo cardiovascular sin hallazgos de alteracion
electrocardiogréfica; en aquellos pacientes que se encuentren alteraciones en la
conduccioén eléctrico como por ejemplo: sx de Wolf Parkinson White o Sx de Long Ganong
Levin se realiza interconsulta al servicio de electrofisiologia cardiaca para ablacion del
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sitio del sitio ectdpico eléctrico para prevenir muerte subita o taquicardia ventricular, en
caso de encontrar sitios de necrosis se solicitara interconsulta a servicio de cateterismo
cardiaco para la colocacion de stent coronario y la prevencion de cardiopatia isquémica y
muerte sUbita, esto por citar algunos, de esta manera influiriamos en la calidad de vida del
paciente y la familia. A nivel medico se espera asi hacer prevencién adecuada y ayudar a
la poblacién a conseguir una calidad de vida adecuada y evitar complicaciones
cardiovasculares mortales. A nivel institucional se espera disminuir los costos en
tratamiento a corto y largo plazo relacionados con enfermedades cardiovasculares y asi

proporcionar atencién adecuada al paciente en el momento adecuado.

El electrocardiograma es la representacion grafica de la actividad eléctrica del corazén
detectada a través de una serie de electrodos colocados en la superficie corporal. Las
aplicaciones de esta prueba en atencién primaria son varias, siendo las principales las
siguientes: el estudio y la evolucion de la cardiopatia isquémica, la identificacion y el
control del tratamiento de las arritmias, el control evolutivo de la repercusion de la
hipertensién arterial y de las valvulopatia sobre el corazén y la valoracion de trastornos
metabolicos o i6nicos. En la Unidad de Medicina Familiar se cuenta con un
electrocardiograma funcional y papel electrocardiografico necesario para este estudio, asi
como torundas alcoholadas, gel conductor camilla de exploracion y personal médico
capacitado para una adecuada toma e interpretacion de electrocardiogramas, tomemos
en cuenta que el estudio electrocardiografico se debe tomar a la poblacion en general de
manera rutinaria anual o semestral dependiendo de los factores de riesgo cardiovascular
con los que cuento, por lo cual no se requiere ningln tipo de apoyo econémico de manera

externa.

Los factores de riesgo de cardiopatia isquémica se asocian a menudo entre ellos, dando
como resultado una potenciacion de sus efectos. La realizacion de controles de salud que
puedan detectar la presencia de hipertensién arterial, diabetes mellitus, dislipidemias,
tabaquismo y encaminados al control de los factores mayores y menores de riesgo de la
enfermedad seran esenciales para realizar una correcta prevencion primaria y secundaria

de la enfermedad.
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OBJETIVOS

- Objetivo General
*Determinar cudles son las alteraciones electrocardiograficas clinicamente mas
significativas en pacientes con factores de riesgo que acuden a la de la Clinica de

Medicina Familiar Marina Nacional.

- Objetivos Especificos

*Determinar los principales trastornos electrocardiograficos en hombres y mujeres
dependiendo de su edad.

*Determinar los principales trastornos electrocardiograficos en pacientes dependiendo de
la enfermedad de base que presenten.

*Determinar los principales trastornos electrocardiograficos en pacientes de acuerdo a los

factores de riesgo cardiovascular que presente.

METODOLOGIA

TIPO DE ESTUDIO: Observacional, transversal y descriptivo.

64


http://www.novapdf.com/
http://www.novapdf.com/

POBLACION: Derechohabientes mayores de 30 afios de la Clinica de Medicina Familiar

Marina Nacional del ISSSTE.

LUGAR Y TIEMPO: Clinica de Medicina Familiar Marina Nacional

Medicina Familiar. De Septiembre 2012 a abril 2013.

TIPO Y TAMANO DE LA MUESTRA

Se realizara un Muestreo intencional

El muestreo intencional constituye una estrategia no probabilistica valida para la

recoleccién de datos, en especial para muestras pequefias y muy especificas.

Tipos

* Muestreo de casos con maxima variacion: Pretende construir una muestra lo mas

heterogénea posible. Esta caracteristica que en muestras pequefias representa un

problema, se convierte en este tipo de muestreo en una potencialidad.
VARIABLES A ESTUDIAR

Nombre de la | Concepto de la | Operacionalizacion | Nivel de medicion
variable variable de la variable
Edad Tiempo de vida | NOmeros enteros y | Cuantitativa:
trascurrido desde el | fracciones de afio. discontinua
nacimiento hasta el
momento actual
expresado en afios
Sexo Genero representado | Masculino Cualitativa: nominal
fenotipicamente Femenino
Factores de riesgo | Causas que | Hipertensién Arterial Cuantitativa: nominal
cardiovascular aumentan posibilidad | Diabetes Mellitus Cuantitativa: nominal
de padecer patologia | Obesidad Cuantitativa: nominal
cardiovascular Dislipidemia Cuantitativa: nominal
Tabaquismo Cuantitativa: nominal
Sedentarismo Cuantitativa: nominal
Sintomatologia Sintomas expresados | Dolor Precordial Cuantitativa: nominal
por el paciente Palpitaciones Cuantitativa: nominal
Astenia Cuantitativa: nominal
Disnea Cuantitativa: nominal

TIPO Y TAMANO DE LA MUESTRA

.consultorios de

Muestra no probabilistica por cuotas hasta lograr 150 pacientes, los resultados
electrocardiogréficos de pacientes mayores de 30 afios que acuden a la clinica de

medicina familiar Marina Nacional.
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CRITERIOS DE SELECCION

INCLUSION:

* Edad: 30 afios 0 mas.

*Sexo femenino y masculino.

*Pacientes que cuenten con patologia de base o sin ella.

*Acudan a consulta a la Clinica de Medicina Familiar Marina Nacional.

*Cuenten con factores de riesgo cardiovascular.

*Pacientes que cuenten con tratamiento farmacolégico para patologia de base (No
importa que estén en tratamiento para HAS, DM2 etc).

*Firmen consentimiento Informado.

*Pacientes que permitan la realizacion de EKG al momento de la toma de datos para el
estudio.

EXCLUSION:

*Edad: menores de 30 afios.

*Pacientes que no firmen consentimiento informado

*Pacientes que no sean derechohabientes del ISSSTE.

*Pacientes que no permitan la realizacion de EKG al momento de la toma de datos para el
estudio.

*Pacientes embarazadas.

ELIMINACION:

*Negativa del paciente para continuar en el estudio.

* Negativa para contestar de manera veridica interrogantes para realizacion del estudio.

MATERIAL Y METODO:

Pacientes y método.

Estudio transversal, descriptivo, observacional, realizado en 120 pacientes = 30 afios que
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acudan a consulta a la Clinica de Medicina Familiar Marina Nacional. Se interrogo al
paciente sobre patologias previas, tiempo de evolucion desde el tiempo de diagndéstico,
tratamiento farmacoldgico actual, asi como factores de riesgo cardiovascular agregados,
datos demogréficos, antropométricos.

Se tomara estudio electrocardiografico, antes de llevar a cabo cualquier técnica hay que
tener preparado el material que se va a emplear: Electrocardiégrafo. Electrodos, Material
conductor: alcohol/agua jabonosa/pasta conductora, Papel milimetrado, Gasas o
pafiuelos de papel, Sdbana o toalla, Boligrafo, Camilla, a debemos asegurarnos, que el
equipo electrocardiogréafico funcione de manera adecuada. Se debe iinformar al paciente
del procedimiento que se va a realizar, el paciente debe estar relajado y la temperatura
de la habitacién sea agradable .Indicar al paciente que se desprenda de todos los objetos
metalicos que lleve encima (reloj, pulseras, anillos, pendientes, monedas, cinturones,
etc.), indicar que se descubra el térax, y retirar sus zapatos y que indicar subir a la
camilla y colocar en decubito supino. Si no tolera esta posicion, elevar el cabezal de la
camilla. Exponer las mufiecas y los tobillos del paciente, cubrir el térax con una sabana o
una toalla. Limpiar con una gasa impregnada en alcohol la zona interior de las mufiecas y
de los tobillos del paciente. Aplicar la pasta conductora en la superficie del electrodo que
entrara en contacto con la piel del paciente. Colocar los cuatro electrodos periféricos en
las mufiecas y los tobillos del paciente. Los electrodos deben aplicarse en superficies
carnosas, evitando las prominencias éseas, las superficies articulares y las zonas de vello
abundante. Si el paciente tiene una extremidad amputada, sitie el electrodo
correspondiente a esa extremidad en el mufién. Si no hay mufién, coloque el electrodo en
el tronco, lo méas préoximo posible a la extremidad amputada. Si el paciente tiene una
extremidad con aparato de yeso coloque el electrodo sobre la zona de la piel mas
proximal al yeso. Contar cada uno de los cables a su electrodo periférico correspondiente:
el cable RA (right arm o brazo derecho) o rojo al electrodo de la mufieca derecha, el cable
LA (left arm o brazo izquierdo) o amarillo al electrodo de la mufieca izquierda, el cable LL
(left leg o pierna izquierda) o verde al electrodo del tobillo izquierdo, Conecte el cable RL
(right leg o pierna derecha) o negro al electrodo del tobillo derecho. Descubrir el térax del
paciente hasta aproximadamente el séptimo espacio intercostal. Identificar y ordenar cada
uno de los cables de las derivaciones precordiales, aplicar la pasta conductora en el
electrodo y colocar cada uno de ellos en el area toracica correspondiente: V1. Cuarto
espacio intercostal derecho, junto al esternén, V2. Cuarto espacio intercostal izquierdo,
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junto al esternén, V3. En un lugar equidistante entre V2 y V4, V4. Quinto espacio
intercostal izquierdo, en la linea medioclavicular, V5. Quinto espacio intercostal izquierdo,
en la linea axilar anterior, V6. Quinto espacio intercostal izquierdo, en la linea axilar
media. Seleccionar la velocidad estandar (25 mm/segundo). Observar la calidad del
trazado. Si la calidad no es adecuada, repetir el trazado correspondiente. Al finalizar el
registro apagar el aparato y retire los electrodos. Limpiar la piel del paciente e indicar que
ya puede vestirse. Realizar cuestionarios en busca de factores de riesgo cardiovascular y
patologias adyacentes. Archivar datos para posteriores resultados.

CONSIDERACIONES ETICAS

El presente trabajo de investigacion se realiz6 con estricto apego a la ley general de salud
de los Estados Unidos Mexicanos en su Titulo Quinto: Investigacién para la Salud
(Capitulo Unico), tomando en cuenta los articulos 100 y 101 que a letra dicen: Articulo
100: La investigacion en seres humanos se desarrollara conforme a las siguientes bases:
|. Debera adaptarse a los principios cientificos y éticos que justifican la investigacion
médica, especialmente en lo que se refiere a su posible contribucién a la solucién de
problemas de salud y al desarrollo de nuevos campos de la ciencia médica. Il. Podra
realizarse s6lo cuando el conocimiento que se pretenda producir no pueda obtenerse por
otro método idéneo. lll. Podré efectuarse sé6lo cuando exista una razonable seguridad de
gue no expone a riesgos ni dafios innecesarios al sujeto en experimentacion. IV. Se
debera contar con el consentimiento por escrito del sujeto en quien se realizara la
investigacion, o de su representante legal en caso de incapacidad legal de aquél, una vez
enterado de los objetivos de la experimentacion y de las posibles consecuencias positivas
0 negativas para su salud. V. Sélo podra realizarse por profesionales de la salud en
instituciones médicas que actden bajo la vigilancia de las autoridades sanitarias
competentes. La realizaciéon de estudios gendmicos poblacionales debera formar parte de
un proyecto de Investigacion. VI. El profesional responsable suspendera la investigacion
en cualquier momento, si sobreviene el riesgo de lesiones graves, invalidez o muerte del
sujeto en quien se realice la investigacion. VII. Las demas que establezca la

correspondiente reglamentacion.
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RESULTADOS

Del total de 150 estudios electrocardiograficos realizados en la CMF Marina Nacional en
el periodo de tiempo comprendido de septiembre del 2011 a abril del 2013. El promedio
de la edad de los pacientes fue de 68 afios, con un rango de 30 a 90 afios: la mayoria se
encontré en el grupo de 60 a 69 afios. En cuanto a sexo se observaron mayor nimero de
mujeres con 91 estudios y 59 masculinos estudiados. Tabla 2, Grafica 2.

Se encontraron estudios electrocardiograficos normales 75 lo que es (50%) del total de la
muestra estudiada, y 75 estudios anormales de la muestra total, lo que equivale a 50%
con alteraciones electrocardiogréaficas. La mas frecuentes fueron: cardiopatia isquémica
18 (50%), bradicardia sinusal 3 (2%), Bloqueo de rama izquierda del has de hiz 9 (6.0%),
Bloqueo de rama derecha del has de Hiz 14 (9.3%), fibrilacion auricular 6 (4.0%),
Crecimiento auricular 4 (2.7%), extrasistoles ventriculares 5 (3.3%), Sx de Wolf
Parkinson White 1 (.07%), Bloqueo AV 2 (1.3%), Taquicardia ventricular 3 (2.0%), bloqueo
bifascicular 7 (4.7%), extrasistoles supraventriculares 1 (0.7%), taquicardia
supraventricular 1 (0.7%), teniendo un total de 150 estudios electrocardiogréaficos. Tabla 1,
Grafica 1.
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DIAGNOSTICO

Frecuencia

NORMAL

75

CARDIOPATIA ISQUEMICA

18

BRADICARDIA SINUSAL

3

BRIHH

BRDHH

=
MO

FIBRILACION AURICULAR

CRECIMIENTO AURICULAR

EXTRASISTOLES VENTRICULARES

SX DE WOLF PARKINSON WHITE

BLOQUEO AV

TAQUICARDIA VENTRICULAR

BLOQUEO FASCICULAR

EXTRASISTOLES
SUPRAVENTRICULARES

TAQUICARDIA SUPRAVENTRICULAR

HIPERTROFIA VENTRICULAR
1IZQUIERDA

Rk kNN R la s o

Total

150

TABLA 1. PRINCIPALES ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS
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DIAGNOSTICO Frecuencia

Total
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EXTRASISTOLES VENTRICULARES
CRECIMIENTO AURICULAR
FIBRILACION AURICULAR

BRDHH

BRIHH

BRADICARDIA SINUSAL

CARDIOPATIA ISQUEMICA

NORMAL

=]
(]
o
Y
o
@
=]
(e
o
=
8
[y
]
o
=
rY
o
et
8

GRAFICA 1. PRINCIPALES ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS

Por grupo de edad los diagnésticos principales fueron: pacientes de 40-49 afios con un
total de 22 estudios ( 14.6%) de la muestra total , normales 11 (50%), cardiopatia
isquémica 3 (13.6%), Bloqueo de rama izquierda del Has de Hiz 1 (4.5%) , Bloqueo de
rama derecha del Has de Hiz 1 (4.5%), extrasistoles ventriculares 1 (4.5%), bloqueo
fascicular 4 (18.1%), taquicardia supraventricular 1 (4.5%). Del grupo etario que
corresponde a 50-59 afios se obtuvieron 23 estudios electrocardiograficos (15.3%) del
total de la muestra, 13 (56.5%) normales, 2 (8.6%) cardiopatia isquémica, 2 (8.6%)
Bloqueo de rama izquierda del Has de Hiz, 3 (13%) Bloqueo de rama derecha del Has de
Hiz, 1 crecimiento auricular, 1 extrasistoles ventriculares, 1 taquicardia ventricular, 1
(4.3%) bloqueo fascicular. Del grupo de 60-69 afios se encontraron 57 (38%) estudios
electrocardiograficos, las principales alteraciones fueron: 31 (54.3%) normales, 6 (10.5%)
cardiopatia isquémica, 4 (7.0%) Bloqueo de rama izquierda del has de Hiz, 6 (10.5%)
Bloqueo de rama derecha del Has de Hiz, 4(7.0%) fibrilacion auricular, 2 (3.5%)
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crecimiento auricular, 2 (3.5%) extrasistoles ventriculares, 2 (3.5%) taquicardia ventricular.

Del grupo etario de 70-79 afios se encontraron 39 estudios electrocardiogréaficos, lo que

equivale a (26%) del total de la muestra, de los cuales: 19 (48.7%) normales, 6 (15.3%)

cardiopatia isquémica, 3 (7.6%) bradicardia sinusal, 2 5.1%) Bloqueo de rama izquierda

del Has de Hiz, 3 (7.6%) Bloqueo de rama derecha del Has de Hiz, 1 (2.5%) crecimiento

auricular, 1 (2.5%) extrasistoles ventriculares, 1 (2.5%) sx de Wolf Parkinson White, 1

(2.5%) bloqueo fascicular, 1 (2.5%) extrasistoles supraventriculares, 1 (2.5%) hipertrofia

ventricular izquierda; en ultimo grupo etario se encuentran con rango de edad de 80- 90

afios con un total de 9 (6%)estudios electrocardiograficos de los cuales: 1 (11.1) normal, 1

(11.1%)cardiopatia isquémica, 1 (11.1%) Bloqueo de rama izquierda del Haz de His, 1

(11.1%) bloqueo de rama derecha del has de Hiz, 2 (22.2%) fibrilaciéon auricular, 2
(22.2%) bloqueo AV, 1 (11.1%) bloqueo fascicular. Tabla 2, grafica 2.

EDADPORGRUPOSETAREOS

40-49AN0S

50-59ANOS

60-69ANOS

70-79ANOS

80-90ANOS

Total

NORMAL

11

13

31

19

1

75

CARDIOPATIA ISQUEMICA

2

6

6

18

BRADICARDIA SINUSAL

0

0

3

BRIHH

BRDHH

FIBRILACION AURICULAR

CRECIMIENTO AURICULAR

EXTRASISTOLES VENTRICULARES

SX DE WOLF PARKINSON WHITE

BLOQUEO AV

TAQUICARDIA VENTRICULAR

BLOQUEO FASCICULAR

EXTRASISTOLES
SUPRAVENTRICULARES

TAQUICARDIA SUPRAVENTRICULAR

0

0

HIPERTROFIA VENTRICULAR IZQUIERDA

0

1

Total

22

23

57

39

150

TABLA. 2 PRINCIPALES ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS POR EDAD

POR GRUPO ETAREO.
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Titulo del gréfico
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GRAFICA. 2 PRINCIPALES ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS POR EDAD
POR GRUPO ETAREO.

Dependiendo del sexo se encontraron mayor incidencia de alteraciones
electrocardiograficas en sexo femenino se realizaron 91 (60.6%) estudios
electrocardiograficos con los siguientes: 9 (9.8%) cardiopatia isquémica, 2 (2.1%)
bradicardia sinusal, 3 (3.2%) bloqueo de rama izquierda del has de Hiz, 6 (6.5%) bloqueo
de rama derecha del has de Hiz, 4 (4.3%) fibrilacion auricular, 3 (3.2%)crecimiento
auricular, 3 (3.2%) extrasistoles ventriculares, 6 (6.5%) bloqueo fascicular, y 48 (52.7%)
estudios normales. En sexo masculino se realizaron 59 (39.3%) estudios
electrocardiograficos y las principales alteraciones encontradas son: cardiopatia
isquémica 9 (15.2%), bradicardia sinusal 1 (1.6%) , bloqueo de rama izquierda del has de
Hiz 6 (10.1%), Blogueo de rama derecha del has de Hiz 8 (13.5%), fibrilacién auricular 2
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(3.3%), crecimiento auricular 1 (1.6%),

extrasistoles ventriculares 2 (3.3%).

Tabla 3,

Grafica 3.
SEXO
MASCULINO | FEMENINO Total

NORMAL 27 48 75
CARDIOPATIA ISQUEMICA 9 9 18
BRADICARDIA SINUSAL 1 2 3
BRIHH 6 3 9
BRDHH 8 6 14
FIBRILACION AURICULAR 2 4 6
CRECIMIENTO AURICULAR 1 3 4
EXTRASISTOLES VENTRICULARES 2 3 5
SX DE WOLF PARKINSON WHITE 0 1 1
BLOQUEO AV 1 1 2
TAQUICARDIA VENTRICULAR 1 2 3
BLOQUEO FASCICULAR 1 6 7
EXTRASISTOLES SUPRAVENTRICULARES 0 1 1
TAQUICARDIA SUPRAVENTRICULAR 0 1 1
HIPERTROFIA VENTRICULAR IZQUIERDA 0 1 1

Total 59 91 150,

TABLA.3. PRINCIPALES ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS POR SEXO.
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GRAFICA 3. PRINCIPALES ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS POR
SEXO.

Dependiendo de los factores de riesgo cardiovascular se observaron diversas alteraciones
electrocardiogréaficas. En pacientes con Hipertension arterial sisttmica de menos de 5
afios de evolucion con un total de 35 (23.3%) estudios electrocardiograficos, se
encontraron: 20 (5.7%) normales, 3 (8.5%) cardiopatia isquémica, 1 (2.8%) bloqueo de
rama izquierda del has de Hiz, 2 (5.7%) bloqueo de rama derecha del has de Hiz, 2
(5.7%) crecimiento auricular, 2 (5.7%) extrasistoles ventriculares, 3 (8.5%) bloqueo
fascicular. En pacientes con Hipertensién arterial sistémica de 5- 10 afios de evolucién se
realizaron 33 (22%) estudios electrocardiograficos, de los cuales las principales
alteraciones son: 11 (33.3%) normales, 3 (27.2%) cardiopatia isquémica, 2 (6.0%)
bloqueo de rama izquierda del has de Hiz, 3 (27.2%) bloqueo de rama derecha del has de
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Hiz, 2 (27.2%) fibrilaciéon auricular. En pacientes con hipertension arterial sistémica de

mas de 10 afios de evolucion 42 (28%) estudios,

los principales alteraciones

electrocardiograficas fueron: 11 (26.1%) normales, 9 (21.4%) cardiopatia isquémica, 2
(4.7%) bradicardia sinusal, 3 (7.1%) bloqueo de rama izquierda del has de Hiz, 6 (14.2%)
bloqueo de rama derecha del has de Hiz, 2 (4.7%) bloqueo fascicular. Tabla 4 y Grafica 4.

HAS

SIN HAS

HAS
<5ANOS

HAS
5-10ANOS

HAS
>10 ANOS

Total

NORMAL

CARDIOPATIA ISQUEMICA
BRADICARDIA SINUSAL

BRIHH

BRDHH

FIBRILACION AURICULAR
CRECIMIENTO AURICULAR
EXTRASISTOLES VENTRICULARES
SX DE WOLF PARKINSON WHITE
BLOQUEO AV

TAQUICARDIA VENTRICULAR
BLOQUEO FASCICULAR

EXTRASISTOLES
SUPRAVENTRICULARES

TAQUICARDIA SUPRAVENTRICULAR

HIPERTROFIA VENTRICULAR IZQUIERDA

Total

25

1

0

40

20

0

0

35

19

3

0

0

33

11

0

1

42

75

18

150

TABLA.4. PRINCIPALES ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN
PACIENTES CON DM2 COMO FACTOR DE RIESGO CARDIOVASCULAR'Y EL

TIEMPO DE EVOLUCION.
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HIPERTROFIA VENTRICULAR IZQUIERDA
TAQUICARDIA SUPRAVENTRICULAR
EXTRASISTOLES SUPRAVENTRICULARES
BLOQUEO FASCICULAR

TAQUICARDIA VENTRICULAR
BLOQUEQ AV

SX DE WOLF PARKINSON WHITE
EXTRASISTOLES VENTRICULARES
CRECIMIENTO AURICULAR
FIBRILACION AURICULAR

BRDHH

BRIHH

BRADICARDIA SINUSAL

CARDIOPATIA ISQUEMICA

NORMAL | e

5 10 15 20 25

|
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o

HAS HAS >10 ANOS I HASHAS 5-10AN0OS  MHASHAS <5ANOS  m HASSIN HAS

GRAFICA 4. PRINCIPALES ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN
PACIENTES CON DM2 COMO FACTOR DE RIESGO CARDIOVASCULAR 'Y EL
TIEMPO DE EVOLUCION.

DM2
SIN DM2 | DM2<5ANOS | DM2 5-10ANOS | DM2 >10ANOS | Total
NORMAL 49 13 10 3 75
CARDIOPATIA ISQUEMICA 7 4 2 5 18
BRADICARDIA SINUSAL 3 0 0 0 3
BRIHH 7 1 1 0 9
BRDHH 8 0 5 1 14
FIBRILACION AURICULAR 4 0 2 0 6
CRECIMIENTO AURICULAR 3 0 0 1 4
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EXTRASISTOLES VENTRICULARES 3 0 1 1

SX DE WOLF PARKINSON WHITE 1 0 0 0
BLOQUEO AV 1 0 0 1
TAQUICARDIA VENTRICULAR 3 0 0 0
BLOQUEO FASCICULAR 3 2 1 1
EXTRASISTOLES 1 0 0 0

SUPRAVENTRICULARES

TAQUICARDIA SUPRAVENTRICULAR 0 0 1 0
HIPERTROFIA VENTRICULAR 0 0 0 1
IZQUIERDA

Total 93 20 23 14

150

TABLA 5. PRINCIPALES ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN
PACIENTES CON HAS COMO FACTOR DE RIESGO CARDIOVASCULAR Y EL
TIEMPO DE EVOLUCION.

En pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2 las principales alteraciones electrocardiograficas
encontradas dependiendo del tiempo de evolucién son: Pacientes con Diabetes mellitus 2
de menos de 5 afios de evolucion se realizaron 20 (13.3%) estudios, las principales
alteraciones electrocardiografias son: normal 13 (65%), cardiopatia isquémica 4 (20%),
blogueo de rama izquierda del has de Hiz 1 (5%), bloqueo fascicular 2 (10%). En
pacientes con diabetes mellitus 2 de 5 a 10 afios de evolucion se realizaron 23 (15.3%)
estudios encontrando alteraciones: normales 10 (43.4%), cardiopatia isquémica 2 (8.6%),
bloqgueo de rama derecha del has de Hiz 5 (21.7%), fibrilacién auricular 2 (8.6%),
taquicardia supraventricular 1 (4.3%). En pacientes de mas de 10 afios de evolucién se
realizaron 14  (9.3%) estudios, las principales alteraciones electrocardiograficas
encontradas son: normal 3 (21.4%), cardiopatia isquémica 5 (35.7%), hipertrofia
ventricular izquierda 1 (7.8%). Tabla 5, grafica 5.
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HIPERTROFIA VENTRICULAR [ZQUIERDA
TAQUICARDIA SUPRAVENTRICULAR
EXTRASISTOLES SUPRAVENTRICULARES
BLOQUEO FASCICULAR

TAQUICARDIA VENTRICULAR
BLOQUEO AV

SX DE WOLF PARKINSON WHITE
EXTRASISTOLES VENTRICULARES
CRECIMIENTO AURICULAR
FIBRILACION AURICULAR

BRDHH

BRIHH

BRADICARDIA SINUSAL

CARDIOPATIA ISQUEMICA

NORMAL
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GRAFICA 5. PRINCIPALES ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN
PACIENTES CON HAS COMO FACTOR DE RIESGO CARDIOVASCULAR Y EL
TIEMPO DE EVOLUCION.

En pacientes con dislipidemia se encontraron las siguientes alteraciones
electrocardiogréficas de un total de 51 (34%) del total de la muestra, en pacientes
portadores de esta. 23 (45%) normales, 11 (21.5%) cardiopatia isquémica, 4 (7.8%)
bloqueo de rama izquierda del has de Hiz, 5 ( 9.8%) bloqueo de rama derecha del has de
Hiz, 1 (1.9%) fibrilacion auricular, 1 (1.9%)crecimiento auricular, 1 (1.9%) extrasistoles
ventriculares, 1 (1.9%) taquicardia ventricular, 3 (5.8%) bloqueo fascicular. Tabla 6,

grafica 6.
DISLIPIDEMIA
SIN CON
DISLIPIDEMIA | DISLIPIDEMIA Total
NORMAL 52 23 75
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CARDIOPATIA ISQUEMICA
BRADICARDIA SINUSAL

BRIHH

BRDHH

FIBRILACION AURICULAR
CRECIMIENTO AURICULAR
EXTRASISTOLES VENTRICULARES
SX DE WOLF PARKINSON WHITE
BLOQUEO AV

TAQUICARDIA VENTRICULAR
BLOQUEO FASCICULAR
EXTRASISTOLES SUPRAVENTRICULARES
TAQUICARDIA SUPRAVENTRICULAR

HIPERTROFIA VENTRICULAR IZQUIERDA

Total

0

1
99

11

1

0

51

18

150

TABLA 6. PRINCIPALES ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN
PACIENTES CON DISLIPIDEMIA COMO FACTOR DE RIESGO CARDIOVASCULAR.
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HIPERTROFIA VENTRICULAR IZQUIERDA
TAQUICARDIA SUPRAVENTRICULAR
EXTRASISTOLES SUPRAVENTRICULARES
BLOQUEO FASCICULAR

TAQUICARDIA VENTRICULAR
BLOQUEO AV

SX DE WOLF PARKINSON WHITE
EXTRASISTOLES VENTRICULARES
CRECIMIENTO AURICULAR
FIBRILACION AURICULAR

BRDHH

BRIHH

BRADICARDIA SINUSAL

CARDIOPATIA ISQUEMICA

NORMAL
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GRAFICA 6. PRINCIPALES ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN
PACIENTES CON DISLIPIDEMIA COMO FACTOR DE RIESGO CARDIOVASCULAR.

En pacientes con tabaquismo las principales alteraciones electrocardiogréaficas
encontradas de un total de 42 (28%) estudios electrocardiograficos, 22 (57%) de estos
fueron normales, 18 ( 42.8%) con cardiopatia isquémica, 1 (4.2%) bradicardia sinusal ,
Bloqueo de rama izquierda del has de hiz, 6 (14%)bloqueo de rama derecha del has de
hiz, 1 (4.2%) fibrilacion auricular, 1 (4.2%) crecimiento auricular, 2 (4.7%) bloqueo

fascicular, 1 (4.2%) taquicardia ventricular. Tabla 7, grafica 7.
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TABAQUISMO

CON
TABAQUISMO

Total

NORMAL

CARDIOPATIA ISQUEMICA
BRADICARDIA SINUSAL

BRIHH

BRDHH

FIBRILACION AURICULAR
CRECIMIENTO AURICULAR
EXTRASISTOLES VENTRICULARES
SX DE WOLF PARKINSON WHITE
BLOQUEO AV

TAQUICARDIA VENTRICULAR

BLOQUEO FASCICULAR

Total

EXTRASISTOLES SUPRAVENTRICULARES
TAQUICARDIA SUPRAVENTRICULAR

HIPERTROFIA VENTRICULAR IZQUIERDA

SIN
TABAQUISMO

53

12

2

7

8

5

3

5

1

2

2

5

1

1

1

108

22

6

0
42

75]

18

150

TABLA 7. PRINCIPALES ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN
PACIENTES CON TABAQUISMO COMO FACTOR DE RIESGO CARDIOVASCULAR.
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HIPERTROFIA VENTRICULAR IZQUIERDA
TAQUICARDIA SUPRAVENTRICULAR
EXTRASISTOLES SUPRAVENTRICULARES
BLOQUEO FASCICULAR

TAQUICARDIA VENTRICULAR
BLOQUEO AV

SX DE WOLF PARKINSON WHITE
EXTRASISTOLES VENTRICULARES
CRECIMIENTO AURICULAR
FIBRILACION AURICULAR

BRDHH

BRIHH

BRADICARDIA SINUSAL

CARDIOPATIA ISQUEMICA
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NORMAL

(=]
=
(=]
[
o
w
o
&
(=]
%3]
(=]

60

B TABAQUISMO CON TABAQUISMO B TABAQUISMO SIN TABAQUISMO

GRAFICA 7. PRINCIPALES ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN
PACIENTES CON TABAQUISMO COMO FACTOR DE RIESGO CARDIOVASCULAR.

En pacientes con obesidad se encontraron las siguientes alteraciones
electrocardiograficas en un total de 54 (36%) estudios electrocardiograficos: 29 (53.7%)
normales, 9 (16.6%) cardiopatia isquémica, 1 (5.4%) bradicardia sinusal, 5 (9.2%)
bloqgueo de rama derecha del has de Hiz, 2 (3.7%) fibrilacién auricular, 1 (5.4%)
crecimiento auricular, 2 (3.7%) extrasistoles ventriculares, 2 (3.7%) taquicardia

ventricular, 2 (3.7%) bloqueo fascicular, 1 (5.4%) taquicardia supraventricular.
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OBESIDAD

SIN OBESIDAD

CON ABESIDAD

Total

NORMAL

CARDIOPATIA ISQUEMICA
BRADICARDIA SINUSAL

BRIHH

BRDHH

FIBRILACION AURICULAR
CRECIMIENTO AURICULAR
EXTRASISTOLES VENTRICULARES
SX DE WOLF PARKINSON WHITE
BLOQUEO AV

TAQUICARDIA VENTRICULAR
BLOQUEO FASCICULAR
EXTRASISTOLES SUPRAVENTRICULARES
TAQUICARDIA SUPRAVENTRICULAR

HIPERTROFIA VENTRICULAR IZQUIERDA

Total

46

9

1
96

29

9

0
54

75]

18

150

TABLA 8. PRINCIPALES ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN
PACIENTES CON OBESIDAD COMO FACTOR DE RIESGO CARDIOVASCULAR.
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HIPERTROFIA VENTRICULAR [ZQUIERDA

EXTRASISTOLES SUPRAVENTRICULARES

TAQUICARDIA VENTRICULAR
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BRADICARDIA SINUSAL

!Irlp'""r’"

NORMAL

L=
(%2}
—
o
o
w
)
(=]
o
("]
w
o
w
w
£
o
=S
v
U
o

W OBESIDAD CON ABESIDAD W OBESIDAD SIN OBESIDAD

GRAFICA 8. PRINCIPALES ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN
PACIENTES CON OBESIDAD COMO FACTOR DE RIESGO CARDIOVASCULAR.

En pacientes con sedentarismo se encontraron las siguientes alteraciones
electrocardiograficas de un total de 123 (82%) estudios electrocardiograficos, 60
(48.7%) normales, 18 (14.6%) cardiopatia isquémica, 2 (1.6%) bradicardia sinusal, 8
(6.5%) bloqueo rama izquierda del has de Hiz, 11 (8.9%) bloqueo de rama derecha del
has de Hiz, 4 (3.2%) fibrilacién auricular, 2 ( 1.6%) crecimiento auricular, 5 (4.0%)
extrasistoles supraventriculares, 3 (2.4%) taquicardia ventricular, 6 ( 4.8%) bloqueo
fascicular. Tabla 9, Grafica 9
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SEDENTARISMO

SIN CON
SEDENTARISM | SEDENTARISM
(0] (0] Total
NORMAL 15 60 75
CARDIOPATIA ISQUEMICA 0 18 18
BRADICARDIA SINUSAL 1 2 3
BRIHH 1 8 9
BRDHH 3 11 14
FIBRILACION AURICULAR 2 4 6)
CRECIMIENTO AURICULAR 2 2 4
EXTRASISTOLES VENTRICULARES 0 5 5
SX DE WOLF PARKINSON WHITE 0 1 1
BLOQUEO AV 1 1 2
TAQUICARDIA VENTRICULAR 0 3 3
BLOQUEO FASCICULAR 1 6 7
EXTRASISTOLES SUPRAVENTRICULARES 0 1 1
TAQUICARDIA SUPRAVENTRICULAR 0 1 1
HIPERTROFIA VENTRICULAR IZQUIERDA 1 0 1
Total 27 123 150

TABLA 9. PRINCIPALES ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN

PACIENTES CON OBESIDAD COMO FACTOR DE RIESGO CARDIOVASCULAR.
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HIPERTROFIA VENTRICULAR IZQUIERDA

TAQUICARDIA SUPRAVENTRICULAR
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CRECIMIENTO AURICULAR
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GRAFICA 9. PRINCIPALES ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN
PACIENTES CON OBESIDAD COMO FACTOR DE RIESGO CARDIOVASCULAR.
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DISCUSION

En el presente estudio un 50 % de los 150 pacientes con un ECG basal presentaron
alteraciones electrocardiograficas. El tiempo medio de aparicion de las anomalias en el
ECG fue de 3,5 afios.

Diversos estudios fueron comparados con el presente estudio uno de ellos es:
epidemiologia y prevencion de la cardiopatia isquémica en donde se compararon las
estadisticas de mortalidad registradas en México en el afio 2003, la mortalidad por
cardiopatia coronaria, enfermedades cardiovasculares y las cardiovasculares entre las
enfermedades crénicas degenerativas del adulto.”® La enfermedad coronaria es la primera
causa de muerte en hombres (10.7 por 100,000) y la segunda causa de muerte en
mujeres (10.3 por 100,000), grupo en donde la diabetes mellitus, enfermedad vinculada a
la cardiopatia coronaria ateroesclerosa, es la primera causa de mortalidad (15.4 por
100,000).Lo anterior fue determinado de la misma manera en nuestro estudio dando
mayor importancia a esta patologia como la principal en la poblacion a nivel nacional, pero
se encontrdé la hipertension arterial sistémica como el principal factor de riesgo
cardiovascular, nuestro estudio se realiz6 en una poblacion muy pequefia en solo 150
pacientes, lo cual reduce la especificidad del estudio. ?*

Con base en la Encuesta Nacional de Salud 2000 (ENSA 2000) en nuestro pais la prevalencia
de los factores de riesgo es la siguiente: 30% de la poblacién sufre Hipertension arterial, 11%
diabetes mellitus, 13% intolerancia a la glucosa, 24.4% obesidad y 38% sobrepeso, 40%
tabaquismo, 43% dislipidemia. Comparado con la Encuesta Nacional de Enfermedades Crénicas
de 1993 (ENEC 1993) se observa que en algunos de ellos la prevalencia se ha duplicado. Mas
del 50% de la poblacién entre 20 y 69 afios (> 20 millones) es portador de al menos uno de estos
padecimientos, y méas de la mitad lo ignora. Entre todos los sujetos con hipertension solamente
el 14.6% present6 cifras de control adecuado (<140/90 mm Hg) y en DM2 el 14.8%. El presente
estudio la prevalencia de factores de riesgo cardiovascular es la siguiente: Hipertension arterial
sistémica, Diabetes mellitus 2, obesidad, dislipidemia, tabaquismo, lo cual indica que los tres
primeros factores de riesgo cardiovascular tiene la misma prevalencia en la poblacién nacional y
en la clinica de Medicina Familiar Marina Nacional, el presente estudio fue realizado en una

muestra muy pequefia de 150 estudios electrocardiograficos.
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En el estudio titulado “epidemiologia y prevencién de la cardiopatia isquémica” los
principales factores de riesgo que la investigacion ha demostrado aumentan
significativamente el riesgo de cardiopatia coronaria: Hipertension arterial, Diabetes
mellitus, tabaquismo, Dislipidemia, obesidad, sedentarismo, stress. El presente estudio
indico que la principal alteracion electrocardiografica es la cardiopatia isquémica y los
principales factores de riesgo cardiovascular por orden de importancia son: Hipertensién
arterial sistémica, diabetes mellitus, obesidad, dislipidemia y tabaquismo lo que denota la
importancia de la prevencion y control de estos como prevencion en la enfermedad

coronaria. %

El estudio titulado: “Analisis de la frecuencia de las arritmias cardiacas y de los trastornos
de conduccién desde una perspectiva asistencial’, analizd la presencia de arritmias y
alteraciones de la conduccién en 2.045 pacientes.”* De los cuales se determind la
incidencia de estas enfermedades en los pacientes que consultaban por primera vez. Los
resultados obtenidos son en 798 (39%) de todos los pacientes y en 153 (22%) de los 704
que consultaban por primera vez se observaba una o mas de las enfermedades
analizadas. La distribucion, entre todos los pacientes, era la siguiente: fibrilacion auricular,
524 (26%); aleteo auricular, 34 (2%); taquicardia con un complejo QRS estrecho, 58 (3%);
arritmias ventriculares y/o FE < 30% de origen isquémico, 46 (2%); bloqueos
auriculoventriculares o disfuncién sinusal, 68 (3%); bloqueos intraventricular, 157 (8%);
otros, 4 (0,2%). El presente estudio se realiz6 en 150 pacientes al azar en donde se
estudiaron todo tipo de alteraciones electrocardiograficas, se encontr6 con mayor
prevalencia cardiopatia isquémica seguida de, Bradicardia sinusal, Bloqueo de rama
Izquierda del Haz de Hiz, Bloqueo de rama derecha del has de Hiz. La diferencia de
prevalencia de alteraciones electrocardiograficas se explica por la diferencia que existe en
el nimero de estudios realizados.

Los especialistas en medicina familiar son la base de la medicina, son los encargados de
realizar la prevencion, diagnéstico y adecuado tratamiento de diversas enfermedades, una
de las mas importantes son las cardiovasculares que dio a dia cobran la vida de cientos
de personas y gastan altos insumos en tratamientos de tercer nivel. La importancia de
realizar un adecuado diagnostico cardiovascular con exploracién y estudios
complementarios es basica, recordemos algunos datos clinicos en la cardiopatia
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isquémica como son: dolor precordial, con irradiacién a brazo izquierdo, mandibula o
espalda, diaforesis, disnea, falta de aire, equivalentes anginosos como nausea, vomito,
sensacién de defecacion. Esta es la principal complicacion de un mal control de factores
de riesgo cardiovascular y mal tratamiento de estos.

Con el presente estudio se pretende hacer conciencia en los médicos de primer nivel,
para que tomen conciencia y realicen de manera correcta la prevencion y disminucion de
factores de riesgo cardiovascular mediante la investigacion de factores de riesgo como
antecedentes familiares, realizacién de laboratorios de control para deteccién oportuna de
Diabetes Mellitus tipo 2 o dislipidemia, asi como toma de Tension arterial con adecuada
técnica y equipo de manera rutinaria en la consulta o solicitar al paciente su bitacora de
tension arterial por lo menos 2 veces al dia, 3 dias consecutivos, investigar sobre estilo de
vida como tabaquismo o sedentarismo, y muy importante la toma de estudio
electrocardiografico de forma rutinaria, realizando un adecuado diagnostico
electrocardiografico, asi como hacer un diagnéstico correcto de enfermedades crénico
degenerativas y dar un tratamiento adecuado ya sea farmacol6gico medico asistencial ,
cambios en la alimentacion o cambios en el estilo de vida y a tiempo para evitar
complicaciones , mantener a nuestra poblacién con un buen nivel de vida, que sean
productivos para la sociedad y reduzcan los costos a nivel institucional con tratamientos
invasivos costosos y que requieren de hospitalizacion prolongadas.

Las limitantes del presente estudio son que se realizd en una muestra muy pequefia
para el nimero de poblacién que se maneja en la clinica de Medicina Familiar Marina
Nacional, al realizar un nuevo estudio se recomienda manejar una muestra mas amplia y
hacer un estudio lineal 5 afios después de esta manera se podran comparar las
alteraciones electrocardiograficas en afios de evolucion de la patologia de base.

Aunque es evidente que el presente trabajo no es un estudio de prevalencia de las
alteraciones electrocardiogréficas e indicadores de factores de riesgo totales de la clinica
y que tiene las limitaciones de los estudios de solo un centro de salud se cree que pueda
aportar informacion sobre el impacto real que pueda tener las patologias sobre el sistema
de salud de la clinica, dado que nuestro servicio es la primera y para algunas personas la

Unica opcion de atencion es de suma importancia el adecuado control de factores de
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riesgo cardiovasculares y la deteccion oportuna de patologias cardiovasculares para

poder establecer planes de tratamiento y aumentar la calidad asistencial.
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CONCLUSIONES

Las principales alteraciones electrocardiograficas fueron: cardiopatia isquémica,
bradicardia sinusal, bloqueo de rama izquierda del has de Hiz, bloqueo de rama derecha
del has de Hiz, crecimiento auricular, Sindrome de Wolf Parkinson White, bloqueo AV,
taquicardia ventricular, bloqueo fascicular, extrasistoles supraventriculares, taquicardia

supraventricular, hipertrofia ventricular izquierda.

Los principales trastornos electrocardiograficos en hombres son: cardiopatia isquémica,
Bloqueo de rama derecha del has de Hiz, bloqueo de rama izquierda del has de Hiz,
fibrilacion auricular, extrasistoles ventriculares, y en sexo femenino fueron: cardiopatia
isquémica, bloqueo de rama derecha del has de Hiz, fibrilacion auricular, bloqueo de
rama izquierda del has de Hiz, crecimiento auricular, extrasistoles ventriculares, bloqueo

fascicular.

Determinar los principales trastornos electrocardiograficos en pacientes con DM2 son:
cardiopatia isquémica, bloqueo de rama derecha del has de Hiz, bloqueo de rama
izquierda del has de Hiz, fibrilacién auricular, blogqueo fascicular. En pacientes con HAS
las alteraciones electrocardiograficas son: cardiopatia isquémica, bloqueo de rama
izquierda del has de Hiz, bloqueo de rama derecha del has de Hiz, fibrilacién auricular,
bloqueo fascicular.

A la poblacién en general derechohabiente del ISSSTE que acuden a la clinica de
medicina familiar marina nacional, debe ser lo mas responsables y administrar de manera
adecuada su tratamiento, asi como tener en consideracion las recomendaciones que hace

su médico familiar como la diminucién de peso, la realizacion de actividad fisica.

A todo el personal médico, se hace una reflexion a la manera de tratar a nuestros
pacientes de esto dependerd el adecuado diagndstico, tratamiento y prevencién de
complicaciones a corto y largo plazo, para mejorar la calidad de vida del paciente y de su

familia.
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Lamentablemente existe un desabasto en recursos humanos, materiales y de
medicamentos por parte de la institucién lo que complica la situacién a nuestros pacientes
y al personal médico por lo se deben tomar cartas en el asunto y reajustar presupuestos
para prioridades y asi disminuir costes en realizacion de procedimientos para

revascularizacion cardiaca que son muy costosos.
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