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				Resumen 
Introducción: La fibrilación ventricular (FV) y la muerte súbita cardíaca (MSC) son ocasionadas predominantemente por canalopatías y miocardiopatías en los jóvenes y enfermedad coronaria en los ancianos. Los factores temporales, por ejemplo, el desequilibrio electrolítico, las interacciones farmacológicas y el abuso de sustancias pueden desempeñar un papel aditivo en la arritmogénesis. Objetivo: Establecer el proceso de atención de enfermería en el manejo inicial y avanzado de la fibrilación ventricular, así como su aplicación en estrategias de prevención en el análisis de un caso clínico. Metodología: Estudio de caso clínico de tipo descriptiva, retrospectivo. La técnica empleada para la recolección de la información del caso será mediante la revisión de historia clínica y para la descripción de la patología será mediante la recopilación de artículos extraídos de bases de datos reconocidas como: Scopus, ProQuest, Pubmed, web of science, lilacs. Como criterio de inclusión: artículos publicados en los últimos 5 años, en español e inglés.  Resultados: Se evalúa paciente femenina de 78 de edad, no fumadora que ingresa a shock cardiogénico, se ingresa a unidad de cuidados intensivos, se inicia apoyo inotrópico triple + entubación endotraqueal, no logrando remontar cifras de presión arterial, luego presenta trastorno del ritmo tipo fibrilación ventricular se realiza desfibrilación en 2 oportunidades con 360 Joules luego pasa a asistolia realizándose reanimación cardiopulmonar avanzada durante 20 minutos sin lograr superar el paro cardiorrespiratorio. Conclusión: Trastorno del ritmo tipo fibrilación auricular con respuesta ventricular acelerada. Ecocardiograma visión: cardiopatía hipertensiva e isquémica crónica dilatada con función sistólica severamente deprimida fevi 28%, dilatación severa de cavidades izquierdas, insuficiencia mitral y tricúspidea moderada, hipertensión pulmonar moderada. Área de estudio general: medicina. Área de estudio específica: cardiología. Tipo de estudio: Casos clínicos.
 

		

		
				Keywords: Ventricular fibrillation, arrhythmias, cardiopulmonary resuscitation, sudden death.

				 

				Abstract
Introduction: Ventricular fibrillation (VF) and sudden cardiac death (SCD) are predominantly caused by channelopathies and cardiomyopathies in the young and coronary artery disease in the elderly. Temporal factors, e.g., electrolyte imbalance, drug interactions, and substance abuse may play an additive role in arrhythmogenesis. Objective: To establish the nursing care process in the initial and advanced management of ventricular fibrillation, as well as its application in prevention strategies in the analysis of a clinical case. Methodology: Descriptive, retrospective, clinical case study. The technique used for the collection of the information of the case will be through the review of clinical history and for the description of the pathology will be through the collection of articles extracted from recognized databases such as: Scopus, ProQuest, PubMed, web of science, lilacs. Inclusion criteria: articles published in the last 5 years, in Spanish and English. Results: A 78-year-old female patient, a non-smoker, was evaluated and admitted to the intensive care unit. Triple inotropic support + endotracheal intubation was started, failing to raise her blood pressure, then she presented a rhythm disorder such as ventricular fibrillation, defibrillation was performed twice with 360 Joules, then she went into asystole and advanced cardiopulmonary resuscitation was performed for 20 minutes without overcoming the cardiopulmonary arrest. Conclusion: Atrial fibrillation type rhythm disorder with accelerated ventricular response. Echocardiogram: hypertensive and ischemic chronic dilated heart disease with severely depressed systolic function fevi 28%, severe dilatation of left chambers, moderate mitral and tricuspid insufficiency, moderate pulmonary hypertension. General area of study: medicine. Specific area of study: cardiology. Type of study: clinical cases.
 

		

	

	 

	 

	 

	Introducción

	La fibrilación ventricular (FV) y la muerte súbita cardíaca (MSC) son causadas predominantemente por canalopatías y miocardiopatías en los jóvenes y enfermedad coronaria en los ancianos. Los factores temporales, por ejemplo, el desequilibrio electrolítico, las interacciones farmacológicas y el abuso de sustancias pueden desempeñar un papel aditivo en la arritmogénesis (Zoltán Szabó, 2019. La automaticidad ectópica, la actividad desencadenada y los mecanismos de reentrada se conocen como sustratos electrofisiológicos importantes para la FV que determinan las terapias antiarrítmicas al mismo tiempo; la necesidad de emergencia de una cardioversión eléctrica está respaldada por el hecho de que cada minuto sin desfibrilación reduce las tasas de supervivencia en aproximadamente un 7% a un 10%  (Eulogio Amado Díaz Tery, 2022) (Tran, 2019)

	La fibrilación ventricular (FV) es la principal causa directa de muerte súbita cardíaca. En un electrocardiograma (ECG), la fibrilación ventricular aparece como un ritmo aperiódico e irregular, dando la impresión de que la activación eléctrica de los ventrículos es muy compleja y aleatoria. Desafortunadamente, a pesar de años de investigación y especulación, esta idea no ha sido probada ni refutada, por lo que el mecanismo de la FV sigue siendo un tema controvertido (Tran, 2019).

	En la segunda mitad del siglo XX, la hipótesis principal para explicar la FV y la fibrilación auricular (FA) era que múltiples ondas se propagaban de forma aleatoria y desorganizada. En 1994, Arthur T. Winfrey introdujo una nueva teoría alternativa en la literatura occidental, que involucraba un "rotor eléctrico tridimensional" que se vuelve inestable cuando el espesor de la pared ventricular excede un valor crítico (Tran, 2019).

	Esto ha llevado al desarrollo de nuevos métodos analíticos que pueden cuantificar la dinámica de la fibrilación ventricular y estudiar su evolución espacial y temporal. La técnica de mapeo de frecuencia dominante (DRF), basada en técnicas de análisis de señales espectrales, se introdujo hace varios años para cuantificar la distribución espacial de las frecuencias de activación eléctrica en FV y FA (Jalife, 2006). 

	En este contexto es necesario hablar del  infarto agudo de miocardio (IAM) que se caracteriza por la aparición brusca de un cuadro isquémico a una parte del músculo del corazón producido por la obstrucción aguda y total de una de las arterias coronarias que lo alimentan y es la principal causa de mortalidad en países desarrollados y supone un problema muy frecuente en los servicios de urgencias  (Yannopoulos, 2020), así mismo es importante mencionar que el shock cardiogénico es una emergencia, tiene una elevada mortalidad, por lo que es muy importante que Enfermería esté familiarizada con la sintomatología de estas entidades (García, y otros, 2021).

	Se ha podido ver también que la inactividad física se relaciona con la presencia de fibrilación ventricular, puesto que si se evalúan los niveles normales de actividad física podrían estar asociados con un menor riesgo de fibrilación ventricular (FV) primaria durante un primer infarto de miocardio (IM) (American Heart Association Recommendations for Physical Activity in Adults and Kids, s.f.);  esto se presentó en el ensayo PREDESTINATION (Primary ventricular fibrillation and sudden death during a first myocardial infarction) . Se trata de un estudio multicéntrico, prospectivo, de casos y controles, en el que se incluyeron pacientes de 18 a 80 años con un primer IM asociado (casos) o no (controles, pareados por sexo y edad) a FV en las 24 h siguientes a los síntomas, antes de la reperfusión  (De Ferrari, 2019).

	Las arritmias ventriculares son comunes en las primeras etapas del infarto agudo de miocardio (IAM), su incidencia varía del 2% al 20% en diferentes series, y son la principal causa de muerte en esta patología. La muerte súbita cardíaca (MSC) por IAM extrahospitalario se asocia principalmente con fibrilación ventricular (FV) y, con menos frecuencia, taquicardia ventricular (TV) sostenida. Los informes iniciales no atribuyeron importancia pronóstica a estas arritmias tempranas. Sin embargo, recientes ensayos clínicos aleatorizados han demostrado que no se trata de arritmias benignas y empeoran el importante pronóstico inmediato: la mortalidad hospitalaria es cuatro veces mayor en pacientes con fibrilación ventricular primaria.  El poder clínico para identificar pacientes con riesgo potencial de arritmias ventriculares malignas durante el IAM es deficiente (Sala,1990). 

	Los estudios experimentales han demostrado que la isquemia y el infarto inducen heterogeneidad en la excitabilidad, la refractariedad y la conductancia, formando así sustratos electrofisiológicos, y la excitación ectópica por diversos mecanismos sirve como "desencadenante" que causa la arritmia letal, después de la oclusión de la arteria coronaria, se producen diversos cambios en el miocardio ventricular, que experimentalmente se dividen en dos etapas: 1 (A y B) y 2 (Sánchez, 2022).

	Estos incluyen mecanismos de arritmia tanto localizados como no localizados, los problemas de concentración pueden explicarse por una acción automática y desencadenada anormal; la reentrada no local se refiere a la reentrada intramiocárdica. Automatismo localizado: la despolarización de las células musculares inducida por la isquemia puede causar automatismo patológico (Clavijo,2020).

	También puede ser causada por postpotenciales tardíos y tempranos causados por una sobrecarga de calcio intracelular. Acción local no automática: incluye respuestas causadas por lesión de los flujos (presión arterial sistólica y diastólica), reflejos, retorno de segunda etapa o todos ellos (Clavijo, 2020).

	El mecanismo no focal corresponde al fenómeno clásico de reentrada, la isquemia contribuye a este mecanismo al causar alteraciones de la conducción cardíaca que conducen a una conducción lenta, bloqueo unidireccional y la presencia de uniones en hendidura excitadoras. El reingreso puede manifestarse como TV y FV. Sobre este sustrato electrofisiológico presente en el miocardio isquémico, la TV/FV puede ser inducida por excitación ectópica a través de mecanismos similares (Bacas, 2022).

	Diagnostico 

	El diagnóstico temprano se vuelve un pilar fundamental en el pronóstico del paciente debido a su alto porcentaje de mortalidad, siendo la historia clínica, exámenes de laboratorio y los estudios con medio de contraste los más opcionados, la tomografía simple también nos aporta información valiosa para toma de decisiones (Sánchez, 2022).

	La arritmia cardiaca más documentado la FV que es habitualmente descrita como una actividad fraccionada, caótica y asincrónica de los ventrículos, o también como una actividad irregular y totalmente desorganizada. No obstante, algunos trabajos apuntan a que la FV no es un ritmo totalmente desorganizado y puede poseer un alto grado de organización espaciotemporal (Sánchez, 2020).

	En el electrocardiograma (ECG), la FV se caracteriza por una distribución espectral de potencia concentrada en una banda estrecha de frecuencias, entre 3 y 7 Hz, cuyo máximo se denomina generalmente frecuencia de pico o frecuencia dominante,  adicionalmente se ha observado que la evolución de la frecuencia mediana (FM) es un patrón espectral que caracteriza la duración de un episodio de FV (Conde, 2021).

	Actualmente existen sistemas capaces de detectar la aparición de fibrilación ventricular (FV) y revertirla a través de la implantación de un desfibrilador cardiaco que actúa en el caso de que se detecte peligro para la vida del paciente, aplicando una descarga eléctrica que reorganiza la estimulación del tejido cardiaco. Pero este método únicamente es aplicable en pacientes con antecedentes cardiacos a los que, debido a su alto riesgo de aparición de complicaciones, se opta por la realización de una intervención quirúrgica para el implante de este pequeño aparato electrónico que con seguridad le salve la vida en determinadas ocasiones dada la alta probabilidad de reaparición de fibrilación. De este modo, el paciente puede realizar una actividad normal y en caso de anomalía, el desfibrilador actuará para restaurar el proceso normal del latido (Peinador, 2023).

	En cambio, existe un porcentaje mayor de personas que acaban padeciendo muerte súbita y a los que nunca se les había detectado alteraciones cardiacas. Los estudios realizados en este trabajo pretenden aportar mayores niveles de seguridad en la detección no invasiva de la fibrilación ventricular mediante electrodos adheridos a la piel del paciente y conectados a un electrocardiógrafo que registra su señal cardiaca. Esta señal es llevada a un sistema de decisión desarrollado como parte de este trabajo que analiza la señal cardiaca y basándose en sus características permite proporcionar un diagnóstico acerca del estado del paciente, avisando inmediatamente en el caso de detectar una anomalía. Incluso cabe la posibilidad de poder actuar de forma autónoma aplicando una descarga al paciente si la presencia de fibrilación ventricular es totalmente segura (Bores, 2023).

	Clasificación 

	Fibrilación auricular paroxística

	Es posible que sufra un episodio breve un paroxismo de fibrilación auricular, este puede ocurrir sin síntomas, o puede que lo sienta con intensidad, generalmente el episodio se interrumpe en menos de 24 horas, pero puede durar hasta una semana. La fibrilación auricular paroxística puede ocurrir más de una vez. Es posible que necesite tratamiento o que los síntomas desaparezcan por sí solos (Varela, 2022).

	Fibrilación auricular persistente

	La fibrilación auricular persistente ocurre cuando el ritmo cardiaco anormal que experimenta dura más de una semana, con el tiempo podría normalizarse por sí solo, pero es posible que necesite tratamiento para regular los latidos cardiacos (Cadavid, 2022).

	Fibrilación auricular persistente a largo plazo

	La fibrilación auricular persistente a largo plazo ocurre cuando el ritmo cardiaco anormal dura más de año y no mejora (Sánchez, 2020).

	Fibrilación auricular permanente

	A veces la fibrilación auricular no mejora, incluso cuando usted y el proveedor de atención médica han tratado de restaurar n ritmo cardiaco normal con medicamentos u otros tratamientos. En ese punto, la fibrilación auricular se considera permanente. Con frecuencia, en especial si no se administra tratamiento, la fibrilación auricular puede progresar de paroxística a persistente a largo plazo (Paredes, 2022).

	Figura 1. 

	Clasificación de Fibrilación Auricular
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	Etiologías y factores predisponentes de fa:

	
		Edad:



	Es el factor más importante para el desarrollo de la FA. Con el envejecimiento ocurren cambios eléctricos que determinan alteraciones tisulares y celulares: fibrosis de la aurícula, apoptosis, hipertrofia, desorganización de gap junctions, acortamiento del potencial de acción; todos cambios que favorecen la aparición de la FA (Cadavid, 2022).

	
		Hipertensión arterial (HTA) y disfunción diastólica:



	La HTA genera hipertrofia ventricular izquierda (HVI) y esto lleva a disfunción diastólica con alteración del llene del ventrículo izquierdo, dilatación auricular izquierda y retardo en la velocidad de conducción auricular. La HVI favorece la aparición de FA y la dilatación de la aurícula su mantención. La HTA se asocia con un 34% de mayor riesgo de FA de reciente inicio (Calleja, 2019).

	
		Factores genéticos:



	 Pacientes con familiares de primer grado con FA tienen mayor posibilidad de presentarla, especialmente las de inicio temprano. El síndrome de QT largo y QT corto y el síndrome de Brugada se asocian a FA. También la FA se asocia a miocardiopatía hipertrófica, a mutaciones en el gen que codifica el péptido natriurético auricular, a mutaciones como KCNQ1 y GGJA5, polimorfismos 4q25 y variantes de canales iónicos asociados con FA familiar (Soriano, 2020).

	
		Enfermedades cardiacas: 



	Enfermedades valvulares (la FA causada por distensión de la aurícula izquierda es una manifestación precoz de estenosis y/o insuficiencia mitral y tardía de la valvulopatía aórtica), miocardiopatías (10% de los pacientes con FA), comunicación interauricular, cardiopatía isquémica (20% de la población con FA) insuficiencia cardíaca (30% de los pacientes con FA), enfermedad cerebrovascular (Gómez, 2021).

	
		Factores de riesgo cardiovascular: 



	Diabetes Mellitus (se encuentra en 20% de los pacientes con FA) obesidad (25% de los pacientes con FA), tabaquismo, aumento de la circunferencia abdominal.

	
		Fibrilación auricular secundaria a: 



	Tirotoxicosis o hipotiroidismo, descompensación de enfermedad pulmonar obstructiva crónica, intoxicación alcohólica, crisis hipertensiva, post-operatorio de cirugía cardíaca y uso de inótropos y vasopresores(Cadavid, 2022).

	
		Sustratos electrofisiológicos: 



	Flutter auricular, enfermedad del nódulo sinusal, trastornos de conducción intraauricular, preexcitación ventricular (Ruiz, 2020 ).

	
		Otros: 



	Síndrome de Apnea Obstructiva del sueño; debido a aumento de presión y tamaño de la aurícula izquierda, síndrome metabólico, enfermedad renal crónica (10 a 15% de asociación con FA).

	Los factores relacionados con diferencias raciales, étnicas y regionales no están bien identificados.

	Complicaciones de la fibrilación auricular

	La ausencia de contracciones auriculares predispone a la formación de trombos y el riesgo anual de eventos embólicos cerebrovasculares oscila alrededor de 7%. El riesgo de accidente cerebrovascular es mayor en pacientes mayores y en pacientes con enfermedad valvular reumática, válvula cardíaca mecánica, hipertiroidismo, hipertensión arterial, diabetes, disfunción sistólica ventricular izquierda o eventos tromboembólicos previos. Las embolias sistémicas también pueden causar un funcionamiento anormal o necrosis de otros órganos (p. ej., corazón, riñones, tubo digestivo, ojos) o un miembro (Castillo, 2020).

	La fibrilación auricular también puede afectar el gasto cardíaco; la pérdida de la contracción auricular puede reducir el gasto cardíaco a una frecuencia cardíaca normal en aproximadamente 10%. Dicha disminución generalmente es bien tolerada, excepto cuando la frecuencia ventricular se vuelve demasiado rápida (p. ej., > 140 latidos/min), o cuando los pacientes tienen el gasto cardíaco en un valor limítrofe o bajo desde el comienzo. En estos casos, puede evolucionar a una insuficiencia cardíaca (Bautista, 2021). 

	En cuanto a la etiología también se puede decir que las causas más comunes de fibrilación auricular son (Bautista, 2021):

	
		Hipertensión

		Enfermedad coronaria

		Miocardiopatía

		Valvulopatías: estenosis mitral, insuficiencia mitral, insuficiencia tricuspídea

		Hipertiroidismo

		Consumo excesivo de alcohol (corazón posfiesta)



	Las causas menos frecuentes de fibrilación auricular incluyen

	
		Embolia pulmonar

		Defectos del tabique interauricular y otros defectos cardíacos congénitos

		Enfermedad pulmonar obstructiva crónica

		Miocarditis

		Pericarditis

		La fibrilación solitaria es la fibrilación auricular sin causa identificable que se presenta en pacientes < 60 años.



	Estado del arte. 

	Pardo et al (2021) presentaron un caso de un atleta masculino de 20 años que mientras corría presentó muerte súbita por fibrilación ventricular y fue rescatado con éxito mediante maniobras de reanimación cardiopulmonar y un desfibrilador externo automático. Sin evidencia de cardiopatía estructural, se diagnosticó síndrome de Brugada como causa, por lo que se indicó desfibrilador automático implantable subcutáneo por ello se pone en la palestra de discusión el tema de la muerte súbita cardiaca en deportistas y su inusual relación con el ejercicio en esta canalopatía.

	Mientras que Cordova et al (2021) presentaron un caso de un paciente masculino de 41 años de edad, acudió al servicio de emergencias con cuadro clínico de 12 horas de evolución caracterizado por palpitaciones y síncope. A su llegada se encontraba hemodinamicamente estable; se realizó electrocardiograma encontrándose un ritmo irregular, ausencia de ondas P, complejos QRS anchos de duración variable, con la fase inicial del complejo QRS más ancha que la fase final, frecuencia cardíaca de 160 a 170 latidos minuto, con duración del intervalo RR de 200 milisegundos, compatible con FA con preexcitación. El tratamiento de elección en el episodio agudo es la cardioversión eléctrica sincronizada, evitando el uso de fármacos que bloquean la conducción del nodo auriculo ventricular por el riesgo aumentado de degenerar a fibrilación ventricular y muerte súbita. El tratamiento definitivo en estos pacientes es la ablación por radiofrecuencia, siendo este un método eficaz y seguro.

	Sepulveda et al (2021) realiza un estudio de caso de un paciente de 67 años, con múltiples factores de riesgo cardiovascular, quien en el año 2015 presentó muerte súbita por fibrilación ventricular sin lesiones coronarias significativas, tras lo cual se implantó un desfibrilador automático. En el año 2019 presentó un nuevo episodio de fibrilación ventricular en relación con síndrome coronario agudo con supradesnivel del ST localizado en pared anterior, registrado y adecuadamente resuelto por el dispositivo. Se demostró una oclusión aterotrombótica en la porción proximal de la arteria descendente anterior. Fue precoz y exitosamente manejado con angioplastía coronaria percutánea e implante de stent fármaco activo, guiado por tomografía por coherencia óptica intracoronaria. A las 48 horas post angioplastía, presentó episodio de taquicardia ventricular polimorfa reconocido y tratado por el cardiodesfibrilador, sin consecuencias. Electivamente se efectuó angioplastia e implante de stent metálico en arteria coronaria derecha distal, con buen resultado angiográfico. 

	Garea Et al (2020) se basó en predecir el éxito de la terapia de desfibrilación eléctrica para revertir la fibrilación ventricular (FV) pues se esa permitiría mejorar la supervivencia de los pacientes en parada cardiorrespiratoria extra-hospitalaria (PCREH). Los métodos de predicción se basan en el análisis de la forma de onda del electrocardiograma (ECG) de la FV usando predictores individuales. El mejor mode- lo monoparamétrico produjo una PB mediana (rango interdecilo, IDR) de 79.5 (79.4-79.6) %. El mejor modelo multiparamétrico (SVM con 6 parámetros) resultó en una PB mediana de 81.4 (81.2-81.6) %, y SE, SP de 83.4 (83.1-84.0) % y 79.3 (79.1- 80.0) %, respectivamente. Los modelos de aprendizaje máquina permiten mejorar la predicción monoparamétrica hasta en 2 puntos de PB. En el futuro deberán desarrollarse nuevos predictores, para lo que la extracción exhaustiva de características mediante redes convolucionales (CNN) sería una buena alternativa.

	Deakin et al (2020) analizaron una  serie de casos (n=3), estudios de casos y controles (n=1) y un ensayo clínico piloto prospectivo (n−1). Se consideró que todos los estudios tenían un riesgo de sesgo grave o crítico y no se realizó ningún metaanálisis. En general, no encontramos diferencias en cuanto al resultado neurológico, la supervivencia hasta el alta hospitalaria, la supervivencia hasta el ingreso hospitalario, el ROSC o la finalización de la FV/TVP entre DSD y una estrategia de desfibrilación estándar y concluyeron que el uso de desfibrilación secuencial doble no se asoció con mejores resultados del paro cardíaco extrahospitalario; sin embargo, la literatura actual tiene una serie de limitaciones de interpretación. Se necesita evidencia adicional de alta calidad para responder a esta importante pregunta.

	Cheskes et al (2022) pudo conocer qué en el contexto de COVID- 19 en los pacientes estudiados en el trabajo presentado un total de 136 pacientes (33,6 %) fueron asignados para recibir desfibrilación estándar, 144 (35,6 %) para recibir desfibrilación VC y 125 (30,9 %) para recibir DSED. La supervivencia al alta hospitalaria fue más común en el grupo DSED que en el grupo estándar (30,4 % frente a 13,3 %; riesgo relativo, 2,21; intervalo de confianza [IC] del 95 %, 1,33 a 3,67). Entre los pacientes con fibrilación ventricular refractaria, la supervivencia al alta hospitalaria fue más frecuente entre los que recibieron desfibrilación DSED o VC que entre los que recibieron desfibrilación estándar.

	Hernández et al (2020) mostró en su estudio que 8,23 % de las fibrilaciones ventriculares extrahospitalarias fueron FVR, con una media de 10 desfibrilaciones por caso. Alcanzaron la recuperación del pulso el 50 % de los pacientes, el 15,8 % fueron dados de alta hospitalaria sin secuelas neurológicas. En 6 pacientes (15 %) se aplicó DDS. No hubo diferencias significativas entre los grupos de manejo estándar y DDS en ninguna variable demográfica, clínica o de tratamiento. No apreciamos diferencias en la supervivencia según el modo de desfibrilación. La recuperación del pulso en el lugar se relaciona con el tiempo de respuesta corto, menor tiempo a la primera desfibrilación, y realización de RCP (reanimación cardiopulmonar) por testigo. 

	Coult et al (2019) recolectaron segmentos de ECG de fibrilación ventricular de cinco segundos con y sin compresiones torácicas antes de 2755 descargas de desfibrilación de 1151 pacientes con paro cardíaco fuera del hospital. Se implementaron 24 medidas individuales y 3 medidas combinadas. Las medidas se optimizaron para predecir la supervivencia funcionalmente intacta (puntuación de categoría de rendimiento cerebral ≤2) utilizando 460 casos de entrenamiento, y su rendimiento se evaluó utilizando 691 casos de prueba independientes. Las medidas de forma de onda de fibrilación ventricular predicen la supervivencia funcionalmente intacta cuando se calculan durante las compresiones torácicas, pero el rendimiento pronóstico generalmente se reduce en comparación con el análisis sin compresión. Sin embargo, los modelos de máquinas de vectores de soporte exhibieron un rendimiento similar con y sin compresiones y al mismo tiempo lograron el área más alta bajo la curva característica operativa del receptor. Dichos modelos de aprendizaje automático pueden, por lo tanto, ofrecer medios para guiar la reanimación durante la reanimación cardiopulmonar ininterrumpida.

	De todos los pacientes que llegan a urgencias con dolor abdominal, se estima que el 0.09% - 0.2% pueden tener una Isquemia Mesentérica demostrando su baja incidencia y un desafío en su diagnóstico1. Su cuadro clínico se presenta inicialmente con un dolor abdominal agudo de intensidad desproporcionada en relación con los hallazgos detectados en el examen físico asociados a otra sintomatología poco especificada como las náuseas y el vómito2,3. En el contexto clínico la presencia de dolor abdominal inespecífico sumado a fibrilación auricular nos despierta la sospecha clínica de esta patología, por ser el principal factor de riesgo por causa de embolismo arterial (Coult, 2019)

	 Conocer la dinámica de la fibrilación ventricular sus causas, casos clínicos asociados, tratamientos permiten conocer de manera más amplia su dinámica, por ello este estudio plantea presentar un caso clínico del entorno para poder relacionar los métodos diagnósticos y procedimientos usados, así como el desenlace con la bibliografía planteada. 

	Metodología

	Se realizó una revisión y análisis de caso clínico, para ello se indago y presentó información sobre la definición de la patología, fisiopatología, factores de riesgo, diagnostico, pronostico, signos y síntomas, consecuencias, plan de atención de enfermería y tratamiento médico.

	Para la descripción del caso clínico se utilizó la siguiente estructura, motivo de consulta, enfermedad actual del paciente al ingreso, impresión diagnóstica (idx), antecedentes, medicamentos de uso habitual del paciente, examen físico, laboratorios iniciales tomados al paciente, plan de manejo terapéutico, exámenes complementarios desenlace:(mejoría, falta de respuesta, o muerte. En caso de publicación, se realizará con autorización escrita previa por parte del paciente o su familia.

	Resultados

	Presentación del caso

	Sexo: mujer

	Edad: 78 años 

	Motivo de consulta: Se evalúa paciente femenina de 78 de edad, no fumadora que ingresa a shock cardiogenico, se ingresa a unidad de cuidados intensivos, se inicia apoyo inotropico triple + entubación endotraoueal, no logrando remontar cifras de presión arterial, luego presenta trastorno del ritmo tipo fibrilación ventricular se realiza desfibrilación en 2 oportunidades con 360 joules luego pasa a asistolia realizándose reanimación cardiopulmonar avanzada durante 20 minutos sin lograr superar el paro cardiorespiratorio.

	Antecedentes de la enfermedad: Hipertensión Arterial diagnosticada de larga data bajo tratamiento atacan plus - condesaran Hipertensión Arterial diagnosticada de larga data bajo tratamiento atacan plus - condesaran / hidroclorotiazida 16/12.5 mg vía oral cada día, arritmia cardiaca no precisada bajo tratamiento a base de ritmocor 150 mg + betaloc zok 100 mg vo qd + xarelto 15 mg vo qd, niega alergia a medicamentos y alimentos. Niega antecedentes quirúrgicos rx de femur del miembro inferior.

	Examen funcional: refiere palpitaciones cardiacas y disnea a leves esfuerzos. 

	Examen Físico: P.A. miembro superior derecho sentada 75/50 mmHg. P.A. miembro superior izquierdo 70/45 mmHg F.c: 120 lpm F.R. 36 rpm SPO2 81% peso 63 kg talla 1.42 mts paciente en malas condiciones generales, afebril, taquineica, tolerando vía oral, normocefala, cuello móvil, venas yugulares ingurgitadas TO a 5 cm del ángulo de Louis, pulsos carotideos simétricos de buena' amplitud sin soplos, tórax: simétrico de configuración normal, ruidos respiratorios presentes en ambos campos pulmonares con agregados pulmonares tipo crepitantes bilaterales inspiratorios hasta 1/3 medio, Ápex cardiaco no visible palpable en la línea media clavicular, ruidos cardiacos arrítmicos de buen tono, el desdoblado con soplo mesositolico mitral grado II, R2 único diástole silente, abdomen ascítico, blando no doloroso, ruidos hidroaereos presentes de frecuencia normal sin megalias, extremidades: simétricas, eutrófica, con edema grado III bilateral, con varices grado II, pulsos arteriales de baja amplitud. neurológico somnolienta.

	Exámenes complementarios: 

	Electrocardiograma: ritmo no sinusal /f.c. 130 lpm / pr - ms i qrs 100 ms / qt 380 ms / eje +90º.

	Tratamiento: 

	
		Exforge -amlodipina + valsartan + hidroclorotiazida tomar 1 tableta de 5/160/12.5 mg a las 09:00 am. 

		Noloten tomar 1 tableta de 5 mg a las 02:00 pm. 

		Zaldiar tomar 1 tableta de 325/37.5 mg cada 8 horas por 5 días.



	Diagnostico: 

	
		Shock cardiogénico.

		Cardiopatía hipertensiva e isquémica crónica dilatada con función sistólica severamente deprimida fevi 28% 

		Hipertensión pulmonar moderada



	Conclusión: 

	Trastorno del ritmo tipo fibrilación auricular con respuesta ventricular acelerada. Ecocardiograma visión: cardiopatía hipertensiva e isquémica crónica dilatada con función sistólica severamente deprimida fevi 28%, dilatación severa de cavidades izquierdas, insuficiencia mitral e tricúspidea moderada, hipertensión pulmonar moderada. 

	Figura 1.

	 Electrocardiograma (ritmo no sinusal)

	[image: Image]

	Fuente: Historia clínica

	Discusión 

	La paciente estudiada presentó un shock cardiogenico, por el cual ingresa a unidad de cuidados intensivos, se inicia apoyo inotropico triple + entubación endotraoueal, no logrando remontar cifras de presión arterial, luego presenta trastorno del ritmo tipo fibrilación ventricular se realiza desfibrilación en 2 oportunidades con 360 joules luego pasa a asistolia realizándose reanimación cardiopulmonar avanzada durante 20 minutos sin lograr superar el paro cardiorespiratorio

	Este comportamiento no puede ser explicado por la fisiopatología clásica del shock cardiogénico, donde sólo existe una depresión de la contractilidad miocárdica que provoca un síndrome de bajo gasto cardíaco, hipotensión arterial e insuficiencia coronaria (Sepúlveda, 2021). Tal como propuso Hochmam, este paradigma debe ser extendido gracias a los análisis del estudio SHOCK, agregándose la presencia de un SIRS secundario a la liberación de citoquinas que produce una mayor depresión miocárdica y vasodilatación inapropiada, ambas mediadas en parte por óxido nítrico (Garea,2020) (Deakin, 2020).

	La edad influye en el pronóstico de shock cardiogénico, la paciente de este trabajo era una paciente añosa de 78 años, en este sentido En el estudio PRIAMHO (Cheskes, 2022) (registro clásico de pacientes ingresados por IAM llevado a cabo en 58 hospitales españoles con Unidad Coronaria), en los pacientes ancianos > 75 años con IAM la terapia de reperfusión mediante trombolisis se asociaba con un curso evolutivo menos complicado y con una menor mortalidad a 28 días (el 27% frente al 31,3% del grupo con tratamiento convencional sin reperfusión, p: 0,035). También se ha podido registrar que no existe beneficio en cuanto a mortalidad a los 28 días en pacientes ancianos tratados con tratamiento trombolítico de reperfusión frente a los tratados convencionalmente sin reperfusión (Hernández, 2020). 

	La paciente también presento hipertensión en este sentido la HTA se encuentra como antecedente en la mayoría de los enfermos con insuficiencia cardíaca en la población general. En el estudio de Framingham, el 75% de los enfermos presentaba cifras tensionales elevadas (Coult,2019). Un porcentaje similar puede ser observado en pacientes seguidos de forma ambulatoria por el médico de cabecera o el cardiólogo en España6, o también en enfermos ingresados (John R.M, & Stevenson W.G, 2018). Sin embargo, cuando se utilizan métodos de valoración invasiva, el peso de la hipertensión se desciende drásticamente a expensas de un aumento en el diagnóstico de cardiopatía coronaria (Muñoz, 2018). La aparición de un ventrículo izquierdo dilatado e hipocontráctil es la más infrecuente de las formas de cardiopatía hipertensiva, al incidir en corazones con una sobrecarga severa, de larga duración y generalmente asociada a coronariopatía (Alwan, 2018). 

	La paciente se diagnosticó también con  Cardiopatía hipertensiva e isquémica crónica dilatada con función sistólica severamente deprimida  esto se puede explicar con el hecho de que los factores que pueden explicar esta discordancia está el hecho de que la mayoría de los ensayos clínicos ha incluido a pacientes con disminución de la fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) (disfunción sistólica), mientras que entre el 30 y el 50% de los pacientes que sufren ICC en estudios poblacionales e incluso en registros hospitalarios, tienen una FEVI conservada, y en estos pacientes no se ha evaluado hasta muy recientemente el efecto de los diversos fármacos disponibles para el tratamiento de la ICC (Vogt, 2021). Este tipo de ICC con función sistólica conservada es más frecuente en pacientes ancianos y en mujeres (Villafuerte, 2019), como es el caso de nuestra paciente lo que puede contribuir a explicar su mal pronóstico. En los últimos años se está prestando mucha atención a este problema, desde el punto de vista tanto epidemiológico como clínico y de tratamiento, y hay numerosas publicaciones, cuyos principales resultados intentaremos resumir a continuación (Sepúlveda, 2021). 

	Conclusiones  

	
		En este artículo se destaca la importancia de un diagnóstico clínico adecuado, con las particularidades de cada caso con el fin de abordar a la paciente con los cuidados y tratamiento nectarios para que  la sobrevida de la misma sea de calidad, no se mencionó anteriormente este caso no puede ser explicado por la fisiopatología clásica del shock cardiogénico, donde sólo existe una depresión de la contractilidad miocárdica que provoca un síndrome de bajo gasto cardíaco, hipotensión arterial e insuficiencia coronaria. 
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