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1. TAQUIARRITMIAS EN LA PRACTICA
CLINICA

1.1. Introduccion

El manejo adecuado de una taquiarritmia implica su diagndstico
electrocardiograficoy, con base en éste, pensar en su posible mecanismo
arritmogénico. Hay que considerar el cuadro clinico en el cual se presenta
la arritmiay la cardiopatia estructural de base, si existe.

Asi, entendiendo cual es el significado y consecuencia de la arritmia
para el paciente en cuestion, es posible realizar un tratamiento mas racional
y efectivo.

Se requiere una terminologia precisa para evocar los mecanismos
arritmogénicos que se han demostrado relacionados electrofisioldgicamente
con determinado trastorno del ritmo.

Otro aspecto es el conocimiento claro del mecanismo de accion de las
drogas que utilizamos para el manejo de las arritmias, para decidir el
farmaco o procedimiento no farmacolégico (ablacioén, cirugia), que sea
capaz de modificar en forma adecuada el substrato arritmogénico.

El clinico debe tener presente cuando administra tratamiento
farmacolégico dos grandes objetivos: mejorar sintomas y/o sobrevida.

Para arritmias asintomaticas, si la droga no mejora la sobrevida es
preferible abstenerse del tratamiento, debido a que la mayoria de los
antiarritmicos tienen un potencial de producir efectos colaterales que
pueden causar sintomas e incluso en determinadas circunstancias clinicas,
aumentar la mortalidad .

Vena cava

. «——— Aorta
superior

Nodo sinusal

/ Arteria pulmonar

Auricula izquierda
Auricula derecha I

Rama izquierda

Nodo del haz de His

auriculoventricular
Rama anterosuperior

Ventriculo derecho

Rama derecha Tabique
del haz de Hiss interventricular

Figura 1.
Guia para el diagnostico de las arritmias cardiacas.
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En algunas circunstancias el médico debe evitar la tentacién de mejorar

el trazado electrocardiografico del paciente, pues en estos casos el
tratamiento va mas dirigido a la autosatisfaccion personal del clinico que
al bienestar y sobrevida del paciente.

Desde el punto de vista electrocardiografico cada arritmia debe evaluarse

en forma sistematica, asi:

1.
2.
En
3.
4.
5

6.

¢Existen ondas P?

JLarelacién auriculoventricular es 1:1?

caso contrario, ¢la frecuencia auricular es mayor o menor que la
ventricular?

¢Las ondas P son monomorficas? ¢ Los intervalos P-P son regulares o
irregulares? Si son irregulares, ¢ existe periodicidad regular?

¢Cada onda P precede o sigue el QRS?. Evaluar relacién RP con PR.
¢Los intervalos RR son regulares o irregulares? Si son irregulares, ¢ existe
periodicidad regular?

¢Las ondas P, intervalo PR, QRS son normales?

Se trataran en una forma individual las taquiarritmias mas comunes en

la practica clinica, poniendo énfasis en su reconocimiento electrocar-
diografico, posibles mecanismos arritmogénicos y su enfoque terapéutico
racional para manejo agudo, crénico y prevencion de recidiva (figura 1).

1.2. Clasificacion de las taquiarritmias

Las taquiarritmias se pueden dividir en supraventriculares y ventriculares

(figura 1a).
BLOQUEO AV
| POST - MANIOBRAS | |
|
NO si
ALTERNANCIA ELECTRICA FRECUENCIA AURICULAR |
/ AN / N\
sl NO > 250 LPM <250 LPM
VIA ACCESORIA ILOCALZACION FLUTTER ATRIAL TAQ. ATRIAL
DELA-P-
‘P EN QRS “RP>PR™ "RP<TPR
- TAQ. ATRIAL
REENTRADA NODAL | - VIA ACCESORIA CONDUCCION VIA ACCESORIA DECREMENTAL
- REENTRADA EN EL NODO AV
VARIEDAD RARA
Figura la.

Algoritmo para el diagnadstico electrocardiografico de las arritmias supraventriculares
(Disefiado por el doctor Wellens)
*Nota: Se excluye la fibrilacion auricular por evidente diagnadstico.

16



1.2.1. Taquiarritmias supraventriculares

Las primeras son todas aquellas cuyo sitio de formacion del impulso o
circuito de re-entrada se origina por encima de la bifurcacion del Haz de
His. Las ventriculares cuando su sitio de arritmogénesis se sitia por debajo
de la bifurcaciéon del Haz de His. Asi, se puede realizar la clasificacion

sefialada enlatabla 1.

Clasificacion de las taquiarritmias
A.  Taquiarritmias supraventriculares
1. Plano sinusal
a) Taquicardia sinusal apropiada o fisiol6gica.
b) Taquicardia sinusal inapropiada o patolégica.
c) Reentrada sinoatrial.
2. Plano auricular puro
a) Fibrilacién auricular.
b) Fluter auricular tipo | y II.
c¢) Taquicardia auricular ectopica.
d) Taquicardia auricular multifocal.
3. Plano de la Unién AV
a) Taquicardia paroxistica por re-entrada nodal.
. Tipo comun.
. Tipo no coman.
b)Taquicardia auriculoventricular de movimiento circular (via accesoria).
. Ortodrémica.
. Antidrémica.
¢) Taquicardia no paroxistica de la unién AV.
B.  Taquiarritmias ventriculares
Segun su aspecto electrocardiografico:
1.  Extrasistoles ventriculares.
Taquicardia ventricular monomaorfica.
Taquicardia ventricular polimorfica.
Torsade de pointes.
Flutter ventricular.
6.  Fibrilacion ventricular.
Segun la patologia de base:
1.  En patologia isquémica.
En miocardiopatia dilatada.
En miocardiopatia hipertréfica.
En displasia del ventriculo derecho.
En situaciones especiales (transtornos electroliticos, efecto proarritmico de los
farmacos antiarritmicos).
En enfermedades sistématicas (amiloidosis, sarcoidosis).
En enfermedad de Chagas.
En el sindrome del QT largo congénito o adquirido
Idiopéticas:
- Taquicardia ventricular del tracto de salida del ventriculo derecho.
- Taquicardia ventricular fascicular.

a s wbd

gk wbd

© ® N
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1.2.2. Taquicardia sinusal

1.2.2.1. Definicioén

En la taquicardia sinusal el nodo sinusal se activa entre 100y 180
latidos/minuto.

El aumento de la frecuencia cardiaca es un determinante importante
del gasto cardiaco. Ante situaciones que exigen tal respuesta fisiolégica
y mediado por el sistema nervioso autbnomo, produce un aumento de la
frecuencia de impulsos sinusales y una facilitacion de la conduccion
auriculoventricular. A este tipo de respuesta se le llama taquicardia sinusal
apropiada o fisiolégica. En general, la taquicardia sinusal no se trata. Se
tratala causa que la produce.

1.2.3. Taquicardia sinusal inapropiada

Se le dice al aumento inadecuado de la frecuencia sinusal para el nivel
de actividad. Un porcentaje alto de estos casos presentan disfuncion
neurovegetativa con predominio del estimulo simpatico por catecolaminas
circulantes; es comun en mujeres jovenes con sintomas de palpitaciones
frecuentes. Reentrada en la regiéon del nodo sino-auricular puede
presentarse como taquicardia sinusal paroxistica (reentrada sinoatrial).

1.2.4. Caracteristicas electrocardiograficas

La morfologia de la onda P de las taquicardias sinusales apropiadas o
inapropiadas es similar; tal vez la Unica distincién en el electrocardiograma
entre reentrada y aumento del automatismo es un sutil alargamiento del
intervalo PR, ya que la taquicardia mediada por el aumento del tono
simpatico muestra poco cambio del intervalo PR o un discreto
acortamiento o si por monitoria Holter se detecta que la taquicardia sinusal
comenzd con una extrasistole auricular (P ectépica), es prueba de
mecanismo reentrante (reentrada sinoatrial).

1.3. Tratamiento

En aquellos casos en que los paroxismos de taquicardia sinusal
inapropiada son muy sintomaticos, se pueden utilizar beta-bloqueadores,
verapamilo o diltiazem.

En casos refractarios al manejo medicamentoso, debe considerarse
estudio electrofisiolégico y/o terapia ablativa para modificacion del
comportamiento del nodo sinusal.

2. FIBRILACION AURICULAR
2.1. Definicion

La fibrilacion auricular (FA) es una arritmia en la cual la actividad
eléctrica auricular normal con onda P es remplazada por multiples y
pequefias ondas fibrilatorias de diferentes morfologias, amplitud y
duracion, sin contracciones auriculares organizadas. Asi mismo, la
activacion ventricular es irregularmente irregular con frecuencias variables
(figura 2a y 2b).
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Figura 2a.
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Figura 2b.
2.2. Etiologia

La fibrilacion auricular es la arritmia clinica sostenida méas comun. Se
desarrolla en el 7% de la poblacién adulta. La edad es el factor de riesgo
mas importante para desarrollar esta arritmia. Otros factores de riesgo son:
presencia de cardiopatia organica, falla cardiaca, hipertensiéon, obesidad,
diabetes. hipertiroidismo, tromboembolismo pulmonary sindrome de Wolff-
Parkinson-White. Ademas puede presentarse postingesta de alcohol.

2.3. Implicaciones a largo plazo

Esta asociada con aumento en la mortalidad (1.3 a 2.6 veces) y riesgo
de accidente cerebrovascular (ACV fatal, 2.5 veces) y lleva a mas
hospitalizaciones que cualquier otra arritmia. La fibrilacion auricular crénica
puede contribuir al deterioro de la funcién ventricular izquierda en pacientes
con cardiopatias organicas, pero también en corazones aparentemente
normales. Esta consecuencia se cree debida a un pobre control de una
respuesta ventricular rapida, persistiendo por periodos prolongadosy es
considerada una forma de taquicardiomiopatia dilatada. Algunos estudios
sugieren que la fibrilaciéon auricular es un predictor de riesgo independiente
de falla cardiaca.

2.4. Mecanismos electrofisiolégicos

Mudltiples reentradas aleatorias es el mecanismo mas aceptado en la
génesis de la fibrilacion auricular.

2.5. Comportamiento hemodinamico y
clinico

Los sintomas son determinados por el estado cardiaco de base, la
frecuencia ventricular rapida e irregular y por la pérdida de la contribucion
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de la contraccion auricular al llenado ventricular. Durante la fibrilacion
auricular tanto la actividad eléctrica como la mecanica auricular son cadticas
y sin coordinacion. Ademas de la pérdida de la contribucién auricular al
gasto cardiaco, lairregularidad de la contraccion ventricular conlleva a
que en ciclos RR muy cortos se comprometa alin mas el llenado diastélico.

Los hallazgos del examen fisico incluyen una variacion leve en la
intensidad del primer ruido cardiaco, ausencia de onda en el pulso venoso
yugular, ritmo ventricular iregularmente irregular y déficit del pulso arterial
periférico.

2.6. Reconocimiento electrocardiografico

1. Frecuencia auricular: 400-700 despolarizaciones por minutos (figura
2c).

Figura 2c.

2. Activacion auricular: Ausencia de ondas P; en lugar de ellas aparecen
las ondas llamadas “f”.

3. Intervalo RR irregularmente irregular.

4. Complejo QRS angostos, a menos que previo a la arritmia existan
bloqueos de rama, o conexiones AV accesorias, o aberrancia enla
conduccion intraventricular dependiente de la frecuencia cardiaca
rapida.

2.7. Tratamiento

Tiene dos grandes objetivos: El alivio de los sintomas y la profilaxis para
reducir el riesgo de embolia sistémica , en especial el ACV, asociado con
esta arritmia. Se considerara el manejo de la fibrilacién auricular de reciente
inicio, prevencion de recurrenciay manejo a largo plazo (prevencion de
ACV).

2.7.1. Manejo de la fibrilacion auricular de inicio

reciente

Los objetivos terapéuticos de la fibrilacion auricular de inicio reciente
incluyen restauracion del ritmo sinusal hasta donde sea posible, o disminuir
la respuesta ventricular.

La agresividad de la terapia depende de la severidad de los sintomas,
los cuales se relacionan fundamentalmente con la frecuencia ventricular y
la cardiopatia de base. Dos situaciones se pueden presentar con esta
arritmia:
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1) Puede seruna emergencia médica en grupos especiales de pacientes:
infarto agudo del miocardio (IAM), angina inestable, estenosis mitral,
cardiomiopatia hipertréfica obstructiva, pre-excitacion ventricular.

2) Puede ser asintomatica, descubierta en formaincidental.

Se deben tener en cuenta varias recomendaciones basadas en estudios
recientes:

1. Lafibrilacién auricular de reciente inicio, con frecuencia termina en forma
espontanea dentro de las primeras 24 horas (aproximadamente 50% en
corazones estructuralmente sanos).

2. La duracion de la fibrilacion auricular es un predictor importante del
éxito tanto para cardioversion a ritmo sinusal con manejo farmacoldgico,
como también para evitar recurrencia de la arritmia a largo plazo.

3. Lascomplicaciones embdlicas después de terminada la fibrilacion auricular
se han reportado tan temprano como alas 72 horasy tan tarde como a
los dos o tres meses.

Por lo anterior, se justifica una conducta expectante durante las horas
iniciales de la fibrilacién auricular en ausencia de isquemia miocardica o de
deterioro hemodinamico. Evitar drogas antiarritmicas cuando se tiene la
sospecha de disfuncion del nodo sinusal y/o defectos de la conduccién
auriculo-ventricular.Sin embar go, sila fibrilaciéon auricular persiste o silos
sintomas se intensifican se debe realizar terapia especifica para disminuir la
respuesta ventricular y terminacion de la arritmia, restaurando el ritmo sinusal
tan pronto como sea posible.

La cardioversion eléctrica es un tratamiento seguro, efectivo y rapido
para lafibrilacion auricular y se practica en situaciones de urgencia, como
isquemia miocardica o inestabilidad hemodinamica. El nivel de corriente
requerida va de 100 a 200 Joules/segundo (ver cardioversion eléctrica).

En pacientes con buena tolerancia hemodinamica se debe hacerun
estudio completo que incluye, aparte del ECG de reposo, anamnesis y
examen fisico, radiografia del térax, ecocardiograma transtoracico, cuadro
hematico, pruebas tiroideas, electrolitos, Rx de térax, enzimas cardiacas (en
cuadros sugestivos de insuficiencia coronaria aguda), monitoria electrocar-
diografica continua o test de Holter. Todo ello para evaluar causas y
posibilidades de éxito a largo plazo de la reversion, valorar riesgos y
beneficiosy evitar complicaciones tromboembdlicas.

Para el manejo farmacolégico se deben tener en cuenta los siguientes
principios:

1. Sino existe compromiso hemodinamico se recomienda dar un farmaco
que controle la respuesta ventricular y posteriormente conversidon a ritmo
sinusal. El tratamiento con digital, betabloqueadores, verapamilo o
diltiazem es efectivo para tal fin y en forma espontanea puede ocurrir
reversion aritmo sinusal. La digital es el agente de eleccion para disminuir
la respuesta ventricular en pacientes con disfuncion sistélica del ventriculo
izquierdo (VI). Pero en presencia de disfuncion diastélica severa y funcion
sistdlica conservada, como en la cardiomiopatia hipertréfica, es preferible
la utilizacion de beta-bloqueadores, verapamilo o diltiazem.

2. Amiodarona intravenosa es de gran utilidad tanto para el control de la
respuesta ventricular como para conseguir el ritmo sinusal. Se prefiere
su uso en insuficiencia cardiaca congestiva (aun recibiendo digitalico).
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3. Procainamida intravenosa (IV) es la Unica droga de la Clase |IA que puede
ser utilizada en la fase aguda para restaurar el ritmo sinusal. Los otros
agentes de esta clase (quinidina, disopiramida) ya no se usan solos, puesto
gue aumentan la respuesta ventricular y aumentan la mortalidad.

4. Eninfarto agudo del miocardio: cardioversion eléctrica para pacientes
con compromiso hemodinamico o isquemia intratable. Betabloqueador
intravenoso (cuando no hay contraindicacion), es la droga de eleccion;
también se puede usar amiodarona IV si hay buena funcién ventricular.
Debe evitarse la digital IV.

5. Fibrilacién auricular con preexcitacion ventricular: cardioversion eléctrica.
Si hay estabilidad hemodinamica procainamida, amiodarona o
propafenona. Estan contraindicados digital, verapamilo y betabloquea-
dores.

6. En hipertiroidismo y fibrilacion auricular aguda: Propanolol solo o con
digital es la elecciéon y obviamente el tratamiento de la patologia de base.

7. Estenosis mitral y fibrilacién auricular aguda: Betabloqueador |V,
verapamilo IV mas digital IV.

8. Enfibrilaciéon auricular aislada se puede utilizar propafenona IV u oral, o
sotalol IV u oral.

9. Para prevencion de larecurrencia de la fibrilacion auricular (mantener el
ritmo sinusal), se puede utilizar propafenona o sotalol oral en ausencia
de cardiopatia estructural, amiodarona en presencia de disfuncién
ventricular izquierda o sotalol en cardiopatia isquémica.

10.La cardioversion eléctrica puede utilizarse como manejo inicial o después
que fallen los antiarritmicos.

11.En aquellos pacientes en quienes se producen episodios paroxisticos de
fibrilacion auricular de bradicardia sinusal, es mejor no administrar digital,
betabloqueador, diltiazem o verapamilo. En cambio, en aquellos pacientes
que presentan la arritmia desencadenada por ejercicio o estrés, la
utilizacion de betabloqueadores puede ser beneficiosa.

12. Sila fibrilacion auricular lleva menos de 48 horas, idealmente menos de
24 horas, se puede convertir a ritmo sinusal ya sea farmacolégicamente
o por cardioversion eléctrica sin anticoagular al paciente. Idealmente, se
debe hacer ecocardiograma transesofagico que descarta trombos o flujo
lento auricular.

13.En paciente con fibrilacién auricular de mas de 48 horas debe mantenerse
la anticoagulacion por lo menos durante un minimo de tres semanas antes
de restaurar el ritmo sinusal y se debe mantener por tres a cuatro semanas
después de la cardioversion. La ausencia de trombos auriculares
evidenciado por eco-transesofagico en estos pacientes puede abreviar el
tiempo de cardioversion, pero igual se requiere la anticoagulacion
intravenosay las tres semanas con warfarina.

2.7.2. Cardioversion eléctrica

Es el método mas efectivo y seguro para restaurar el ritmo sinusal.
Tomando todas las precauciones del caso y en manos de un clinico
experimentado, revierte 80% a 90% de los pacientes. Se debe realizar previa
sedacion con midazolam, fentanilo o propofol con la asistencia de un
anestesidlogo. El nivel de corriente requerido va de 100 a 200 joules/sgdo.
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2.7.2.1. Malos candidatos para cardioversidon

Sospecha de toxicidad digitalica y/o hipocalemia severa no corregida.

Disfuncion del nodo sinusal (sindrome de bradicardia-taquicardia), a
no ser que tengamos un marcapaso temporal.

Fibrilacion auricular de mas de 12 meses de evolucion.

Poco o ningun beneficio del ritmo sinusal normal que en forma rapida
recurra a fibrilacion auricular a pesar de terapia con droga.

Episodios aislados de fibrilacion auricular con reversion espontanea a
ritmo sinusal.

Auricula izquierda grande (mayor de 4,5 cm).

Sin evidencia de sistole auricular mecanica por Doppler mitral después
delretorno a sistole auricular eléctrica.

Fibrilacion auricular y bloqueo AV avanzado, a no ser que tengamos
marcapaso temporal.

Expectativa pronta de cirugia cardiaca (valvulopatia).

Intolerancia a drogas antiarritmicas.

Cardiopatia estructural que no mejore con tratamiento médico o
quirdrgico.

La fibrilacion auricular es probable que recurra después de cardioversion
en pacientes que tienen Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica (EPOC)
severa, Insuficiencia Cardiaca Congestiva (ICC), valvulopatia mitral,
fibrilacion auricular mayor de un afio de duracién y auricula izquierda
grande.

2.7.2.2. Buenos candidatos

Fibrilacion auricular sintomatica de menos de 12 meses de duracion,
gue deriva beneficios hemodinamicos significativos del ritmo sinusal.

Previos episodios embdlicos.

Continuacion de la fibrilacion auricular después que la causa precipitante
se ha corregido (ej: después de tratamiento efectivo para tirotoxicosis,
valvulopatia mitral corregida, etc).

Pacientes con respuesta ventricular rapida de dificil control.

Pacientes con auriculas pequerias.

Pacientes sin cardiopatia estructural.

2.7.3. Manejo a largo plazo de la fibrilacidon

auricular

La terapia antiarritmica a largo plazo es frecuentemente prescrita para
prevencion de recurrencia de la fibrilacion auricular. En la actualidad no
hay evidencia que indique que el uso crénico de antiarritmicos mejore la
morbi-mortalidad de los pacientes con fibrilacién auricular crénica. Por lo
tanto, la decision debe individualizarse pesando riesgo-beneficio. Esracional
pensar (pero no ha sido probado) que la prevencion de la fibrilacion
auricular reduce el riesgo de ACV y disminuye el riesgo de taqui-
cardiomiopatia dilatada, con I6gica mejoria de sintomas. Sin embargo, la
otra cara de la moneda es que la probabilidad de efectos proarritmicos
fatales debe contemplarse. Algunos estudios sugieren que la terapia
antiarritmica a largo plazo para fibrilacion auricular puede asociarse con
un aumento en la mortalidad (quinidina).
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Pacientes con historia de falla cardiaca, aun en etapa de compensacion
clinica que reciben drogas antiarritmicas de clase | (quinidina), poseen
seis veces el riesgo aumentado para muerte arritmica.

El manejo 6ptimo de fibrilacion auricular en falla cardiaca no ha sido
adecuadamente definido. Sobre los datos actuales algunas recomen-
daciones parecenrazonables:

- Antiarritmicos de clase |, deben evitarse.

- Amiodarona puede ser usada para mantener el ritmo sinusal e incluso
disminuir la respuesta ventricular si no se consigue la conversion. El
manejo actual de la falla cardiaca, incluyendo el uso de inhibidores de
ECA, ha mejorado el pronéstico de pacientes con fibrilacion auricular
y falla cardiaca avanzada.

Se hacen las siguientes recomendaciones:

1. Pacientes con episodio aislado con buena tolerancia hemodinamica,
sin factores de riesgo ni cardiopatia estructural, la mayoria de ellos
permanecen en ritmo sinusal después de la cardioversion espontanea
o inducida, porlo cual se recomienda no dar tratamiento crénico.

2. En pacientes con disfuncion sistolica del VI se deben evitar antiarritmicos
de clase |. La amiodarona es el farmaco preferido para revertir a ritmo
sinusal; si no revierte se debe hacer el manejo corriente para
insuficiencia cardiaca congestiva, con digital y anticoagulacion
indefinida.

3. Pacientes con cardiopatia isquémica con funcion sistélica conservada,
la primera eleccion es el sotalol y la amiodarona como alternativa.

4. Pacientessin cardiopatia estructural (incluyendo la presencia de
hipertrofia ventricular izquierda leve) se puede utilizar propafenona,
sotalol o amiodarona.

5. Pacientes con fibrilacion auricular con conduccion preferencial por una
via accesoria debe considerarse terapia ablativa. Estan contraindicados
verapamilo, diltiazem, digitalicos y betabloqueadores.

2.7.4. Control de la frecuencia cardiaca en la

fibrilacion auricular crénica
El control adecuado de larespuesta ventricular (tanto en reposo como

en el esfuerzo) en la fibrilacidn auricular crénica esta indicado para

disminuir sintomas y el riesgo a largo plazo de taquicardiomiopatia
dilatada.
En tal sentido se hacen las siguientes consideraciones:

1. Ladigoxina consagrada por el tiempo para tal fin, basa su efecto en el
aumento del tono vagal sobre la conduccion del nodo AV, pero durante
el esfuerzo o estrés el aumento del tono simpatico es dominante, por
lo cual es deseable evaluar la respuesta ventricular en reposo y durante
el esfuerzo. Los digitalicos solos, por lo general son inefectivos para
prevenir la respuesta ventricular rapida en ejercicio leve; por lo tanto,
verapamilo, diltiazem o betabloqueadores son recomendados para el
control de la frecuencia ventricular en combinacion con digoxina. Esta
combinacion se hace con bajas dosis de digoxina.

2. Para pacientes con fibrilacion auriculary un infarto previo del miocardio,
el betabloqueador es preferido sobre el calcio antagonista, porque los
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betabloqueadores han demostrado que prolongan la sobrevida
postinfarto.

Algunos estudios han sugerido que lareduccion en la taquicardia
inducida por el ejercicio no necesariamente se correlaciona con mejor
tolerancia al ejercicio. En este aspecto son preferibles los calcio
antagonistas para practicantes activos del deporte. En pacientes
sedentarios los digitalicos se pueden utilizar solos.

2.7.5. Prevencion de accidente cerebrovascular

Se hacen las siguientes consideraciones:

Elriesgo de embolia cerebral en pacientes con fibrilacién auricular es
cercano al 5% por afio (seis veces el riesgo).

Hay subgrupos en los cuales este riesgo es aln mayor (estenosis mitral
y prétesis valvulares). En estos casos la anticoagulacion es universalmente
aceptada.

El grupo de altoriesgo para A.C.V. en fibrilacidon auricular no reumatica
incluye la presencia de uno de estos factores:

- Sexo femenino.

- Edad mayor de 65 afios.

- Hipertensidn arterial sistémica.

- Episodio de isquemia cerebral transitoria (ICT) o

embolia sistémica.

- Diabetes mellitus.

- Disfuncidn sistdlica del VI - historia de ICC.

- Dilatacion auricular izquierda.

Los datos de estudios disponibles de prevencion primaria y secundaria
de ACV en fibrilacién auricular no reumatica, demuestran efecto
beneficioso mayor con la warfarinay menor con la aspirina.

Por cada 1.000 pacientes con fibrilaciéon auricular tratados con warfarina
por un afo, se previenen 31 ACVs por un evento hemorragico mayor
versus 15 a 20 ACVs/afo paralos pacientes tratados con aspirina.

El beneficio mayor en términos absolutos de la terapia con warfarina se
consigue en los pacientes de alto riesgo. En cambio en pacientes con
fibrilacién auricular aislada el riesgo de ACV es bajo y la terapia con
warfarina no se justifica.

Elriesgo de hemorragia mayor es particularmente mas alto en pacientes
mayores de 75 afios, lo cual puede contrarrestar los beneficios
potenciales de la warfarina.

Debe considerarse que en los estudios con warfarina la monitoria de los
niveles de anticoagulacion fue intensiva y que en cierta forma limita la
aplicacion de estos ala comunidad en general, ya que en nuestro medio
la educacioén en salud es sub6ptima. Por lo cual la decisidon de usar
warfarina debe individualizarse, pensando en riesgo/beneficio.
Basado en estas consideraciones se hacen las siguientes recomen-

daciones:
1. En principio, en todo paciente con fibrilacién auricular crénica o

intermitente debe considerarse la factibilidad de anticoagulacion,
evaluando riesgo/beneficio.

2. Pacientes de bajo riesgo se puede manejar con 325 mg. de aspirina.
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3. Pacientes de alto riesgo deben recibir warfarina con un nivel de
anticoagulacion INR 2 a 3 (aprox. TP 1.2 - 1.5 veces el nivel previo).
Cuando haya contraindicacion se puede administrar aspirina.

4. En pacientes mayores de 75 afios se deben asegurar controles estrictos
del nivel de anticoagulaciéon, debido a que los riesgos de ACV y
hemorragia son ain mayores en este grupo de edad.

2.7.6. Fibrilacion auricular de dificil manejo

Cuando farmacolégicamente no se puede controlar la respuesta
ventricular en la fibrilacién auricular, debemos someter al paciente a
modificacion o ablacion del haz de His e implante de marcapaso VVI-R.
Esto mejora dramaticamente la calidad de vida y disminuye la taquicardio-
miopatia.

En pacientes con nodo sinusal enfermo y el sindrome de bradita-
quicardia, implantamos marcapasos bicamerales DDD-R con Switch, para
mantener el ritmo sinusal, algunas veces con ablacion del haz de His.

También se hace cirugia para fibrilacién auricular con buenos resultados,
a corto y mediano plazo. Ultimamente se ha iniciado la ablacién por
radiofrecuencia con resultados iniciales buenos, pero no se sabe qué pasa
alargo plazo. También se han usado marcapasos estimulando en dos sitios,
o el cardiodesfibrilador auricular.

3. FLUTTER AURICULAR
3.1. Definicion

Es una arritmia auricular que se caracteriza por una activaciéon auricular
regulary muy rapida, originando unos rasgos electrocardiograficos muy
caracteristicos: deflexiones auriculares anchas que se denominan ondas “F”,
ausencia de periodos isoeléctricos en algunas derivacionesy secuencia de
conduccién auriculoventricular con tendencia a laregularidad (figura 3a-
3b).
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Figura 3b.
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3.2. Arritmogénesis

Las evidencias sugieren mecanismos de reentrada para el fluter auricular
y este movimiento circular se realiza en la auricula derecha.

3.3. Aspectos clinicos y hemodinamicos

Enla mayoria de las veces su presentacion es paroxistica, pero puede
hacerse cronica. El fluter auricular tiende a ser un ritmo inestable con
reversion a ritmo sinusal o a fibrilacion auricular.

La frecuencia auricular va desde 230 a 430 depolarizaciones/minuto y
larespuesta ventricular depende de las propiedades de refractariedad del
nodo AV. Sin tratamiento la relacién auriculoventricular mas frecuente es
2:1. Cuando se presenta conduccion 1:1 puede ser una arritmia muy
peligrosa, presentando hipotensidn arterial severa. (frecuencia de 300 lat./
min: ejemplo). (figura 3c).
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Figura 3c.

Durante el fluter auricular hay actividad mecanica auricular evidenciada
por el Doppler transmitral, lo cual podria ser una explicacién para poco
riesgo embdlico de esta arritmia, en comparacion con la fibrilaciéon auricular.

Las maniobras vagales pueden disminuir la respuesta ventricular
(aumenta larelacion AV) sin abolir la arritmia, con retorno a la frecuencia
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Figura 3d.
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ventricular inicial una vez cesa el estimulo parasimpatico. Al aplicar masaje
carotideo, el fluter auricular se bloquea (pasade 2:163.1a4.165.1,
mientras se mantiene el masaje, es decir, es una maniobra diagndstica
(figura 3d).

3.4. Reconocimiento electrocardiografico

Se han descrito dos formas de fluter: El clasico o Tipo | y el atipico o
Tipo Il.

TIPO I: En el fluter auricular clasico la frecuencia auricular va de 230 a
340 despolarizaciones/minuto y se manifiesta por ondas anchas con
secuencia de repeticidn regulares. Estas ondas se han llamado “F”. La
activacion auricular es caudo-cefalicaretréograda, porlo que la polaridad
en el plano frontal se aproxima a 270 grados, razén por la cual en DlII, DIl
y aVF se expresan deflexiones negativas seguidas de pequenas deflexiones
positivas (repolarizacion auricular). Estas ondulaciones dan una forma
especial lamadas en “Dientes de serrucho”; en consecuencia, no existe
linea de base isoeléctrica entre los complejos QRS.

TIPO II: En el fluter atipico la frecuencia auricular va entre 350 - 430/
despolarizaciones. La polaridad de activacion es de arriba hacia abajoy a
laizquierda, lo cual hace que las ondas F sean positivas en DIl y DILI.

En el fluter auricular sin tratamiento farmacolégico la relaciéon AV
frecuente es de 2:1, seguido de relacién 4:1 en presencia de estimulo vagal
o drogas que disminuyan la conduccién auriculoventricular. Cuando la
relacién AV es fija, los intervalos RR son regulares, pero a veces larelacion
es alternante entre 2:1y 4:1 haciendo que los intervalos RR tengan una
irregularidad regular o periédica. (figura 3e).
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Figura 3e.

Hay que tener en cuenta que el flutter es una arritmia que se encuentra
pocas veces en corazones sanos, por lo tanto siempre hay que descartar
cardiopatia estructural con ecocardiogramay otros examenes comple-
mentarios. Es una arritmia que se ve frecuentemente en postoperatorios
de cirugia cardiaca o en cardiopatias congénitas.

3.4.1. Resumen

1. Frecuencia auricular: 230 - 430/latidos por minuto.

2. Activacion auricular: ondas F mas visibles en DII DIl y Intervalos F-F
regulares.
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3. Linea de base en «dientes de serrucho» en aquellas derivaciones donde
son mas visibles las ondas F.

4. Intervalos R-R regulares, a menos que haya alternancia en larelacion

AV.

Relacion AV mas comunes 2:1y 4:1.

6. Complejos QRS angostos, a menos que haya aberrancia de la conduccion
intraventricular, tipo bloqueos de rama o preexcitacion ventricular.

3.5. Tratamiento

Cardioversion eléctrica sincronizada es el tratamiento de eleccion, si el
paciente esta colapsado, requiriendo dosis bajas (25 - 50 jules 0 ain menos).
En caso de que el paciente esté estable hemodinamicamente puede
ensayarse el manejo farmacolégico dirigido a disminuir la respuesta
ventriculary a la cardioversion farmacoldgica de la arritmia. El clinico debe
saber que el fluter auricular es mas resistente a las medidas farmacoldgicas
que la fibrilacién auricular y que aun cuando los principios de manejo
guardan cierta similitud, hay puntos de importancia que deben recordarse.
1. Eluso de digital puede convertir el fluter a fibrilacién auriculary en

forma espontanea conversidn a ritmo sinusal, pero la dosis para lograr

disminucién de la respuesta ventricular es alta, pudiendo llegar a niveles
toxicos o quedarse en fibrilacion auricular.

2. Los betabloqueadores y el verapamilo intravenoso disminuyen la
respuesta ventricular.

3. La prevencion de recurrencia se puede hacer con propafenona,
amiodarona o sotalol.

4. La ablacion conradiofrecuencia es una opcién curativa en el fluter

recurrente o croénico.

La anticoagulacion no parece ser necesaria.

6. Elflutter auricular por aumento del tono simpatico puede cambiar la
conducciébn4ala2alyalal, produciendo sintomasy colapso
hemodinamico, por lo tanto el tratamiento debe ser muy agresivo. Por
el peligro que engendra esta arritmia, hay que ofrecer métodos
definitivos, como son la ablacion del flutter o la cirugia de éste en ultimo
caso. En casos refractarios se puede usar la ablaciéon del haz de His con
implante de marcapaso VVI-R.

4. TAQUICARDIA AURICULAR ECTOPICA

4.1. Definicion

Tres o0 mas impulsos auriculares que se originan en sitios distintos al
nodo sinusal, lo cual implica ondas P de eje y forma diferentes a las ondas
de origen sinusal y segmento isoeléctrico entre las ondas P, define a la
taquicardia auricular ectopica (figura 4a).

4.2. Arritmogénesis

Trastorno en la formacion de los impulsos; automaticidad anormal y
actividad desencadenada se han descrito en la génesis de esta arritmia. Un
pequeno porcentaje puede serreentrada.

a1
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4.3. Aspectos clinicos

Se presenta casi siempre en pacientes con cardiopatia estructural,
intoxicacion digitalica y/o desequilibrio electrolitico (hipocalemia). El
estimulo vagal o masaje carotideo aumenta el grado de bloqueo AV
disminuyendo la respuesta ventricular sin terminar la arritmia.

4.4. Reconocimiento electrocardiografico

El eje y forma de la onda P depende de la situaciéon del foco ectdpico
auricular. Onda P positiva en aVL indica foco en la auricula derecha, en
cambio onda P negativa en Dl y positiva en V1 predice foco auricular
izquierdo. La taquiarritmia posee independencia funcional a las propiedades
del nodo auriculoventricular y hace que el tiempo de recuperacion del nodo
no sea completo por la frecuencia auricular rapida. En consecuencia, aun
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Figura 4b.
Taquicardia auricular ectépica conrelacion AV 3:2 con fenémeno de Wenckebach. La
frecuencia auricular es de 150/min. y la ventricular en promedio de 97/min.
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enlos casos con conducciéon AV 1:1, el bloqueo AV de primer grado y
segundo grado Mobitz | son frecuentes. Los intervalos RR tienden a ser
regulares. En caso de leve irregularidad hay tendencia a la periodicidad
(figura 4b).

4.4.1. Resumen

1. Frecuencia auricular 150 - 220 latidos por minuto.

2. Formay eje de la onda P diferente a la sinusal.

3. Lineade base isoeléctrica.

4. Relacion AV 1:1 esla mas frecuente, con bloqueo AV de primer grado y
no son raros los de segundo grado tipo Mobitz I.

5. Intervalos RR en relacién AV 1:1 son regulares, pero tienen cierta
iregularidad periédica en casos de bloqueos AV de segundo grado.

4.5. Tratamiento

Se hacen las siguientes recomendaciones:

1. En pacientes que no estan tomando digitalicos se pueden administrar
betabloqueadoresy verapamilo o diltiazem para disminuir la frecuencia
ventricular o para terminar la arritmia.

2. Encaso de persistencia de la arritmia se puede adicionar propafenona,
amiodarona o sotalol.

3. En pacientes que reciban digital debe sospecharse que ésta sea
responsable de la arritmia. En estos casos lo prudente es retirar la droga
y administrar potasio y/o magnesio. En caso de persistencia se pueden
dar propranolol, fenitoina o lidocaina. Esta contraindicada la
cardioversion eléctrica. Si hay intoxicacion digitalica la droga de eleccion
son los anticuerpos antidigoxina (FAB).

4. En casos repetitivos la ablacion con radiofrecuencia es el método ideal.

5. La mayoria de estos pacientes tienen cardiopatia estructural de base,
porlo tanto hay que hacerles el diagnoéstico con un ecocardiogramay
el tratamiento para su enfermedad de base.
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Figura4c.
Taquicardia auricular multifocal en un paciente de 79 afios con EPOC. Nétese ondas P’ multiformes
conintervalo PR variablesincluso algunas P’ bloqueadas. Losintervalos R-R sonirregulares.
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5. TAQUICARDIA AURICULAR
MULTIFOCAL

5.1. Definicidon

La aparicion de tres o mas impulsos auriculares originados en focos
ectopicos diferentes, produciendo unarapida e irregular sucesion de ondas
P de formas diferentes entre si, definen a la taquicardia auricular multifocal
(figura 4c).

5.2. Arritmogénesis

Trastorno en la formacion anormal del impulso (automatismo anormal).

5.3. Aspectos clinicos

Es una arritmia poco frecuente. Se presenta en ancianos con EPOC
terminal y/o enfermedad cardiaca severa.

5.4. Reconocimiento electrocardiografico

1. Frecuencia auricular 100 - 200 latidos por minuto.

2. Activacion auricular: 3 0 mas ondas P de morfologia diferentes.

3. Lineade base isoeléctrica.

4. Relacion AV frecuente 1:1, pero puede alternar con bloqueos AV de
segundo grado.

5. Variacionirregular de intervalos PP, PRy RR.

6. Se parece mucho a una fibrilacion auricular en el EKG. Pero hay actividad
eléctrica mas definida en forma de ondas P ectépicas.

5.5. Tratamiento

El manejo se dirige ala enfermedad de base. Para disminuir la respuesta
ventricular se puede dar verapamilo, diltiazem o betabloqueador en
ausencia de contraindicacion. La amiodarona puede ser Util. Se ha descrito
gue el potasio y el magnesio pueden suprimir la taquicardia; como ultima
opcidn estala ablacion del haz de His con implante de marcapaso VVI-R.

5.6. Pronodstico

El prondstico esta dado porla enfermedad de base y no por la arritmia,
porlo tanto lo ideal es el tratamiento de la enfermedad de base.

6. TAQUICARDIA SUPRAVENTRICULAR
PAROXISTICA POR REENTRADA NODAL

6.1. Definicion

Taquicardia por reentrada nodal por presentacion paroxistica con
complejos QRS de origen supraventricular, intervalos RR regulares (figura
5a).
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Figura 5a.

Taquicardia supraventricular por reentrada intranodal tipo comun. Nétese las ondas P
negativas con unintervalo R-P” de 60 mseg. La frecuencia ventricular es de 187/min.
Relacion A:V: 1:1 (reciproca).

6.2. Arritmogénesis

En pacientes con esta arritmia se ha evidenciado disociacién funcional
en forma longitudinal del nodo auriculoventricular en dos vias con
propiedades electrofisiolégicas diferentes, pero convergiendo en vias
comunes, tanto proximal como distal. La via comun distal es intranodal
(figura 5b-5c).

Figura 5b. Figura 5c.

Una extrasistole auricular queda bloqueada Si elimpulso en sentido retréogrado llega a

enlaviaBetay elimpulso conducido porla  lasauriculasylas activa, elintervalo R-P’

via Alfa, razén porla cual el P’-Rinicial es sera minimo e incluso coincidente

largo. guedando enmascaradalaondaP dellatido
auricularenECO.

Se han denominado alfay beta a las dos vias intranodales. La via alfa es
de conduccioén lentay un periodo refractario corto y la via beta considerada
de conduccidénrapiday un periodo refractario largo. Durante el ritmo sinusal
existe una conduccién anterégrada sobre ambas vias, pero el impulso
alcanza el haz de His en forma preferencial sobre la via rapida, en cambio
elimpulso conducido por la vialenta queda oculto porque al llegar al haz
de Hislo encuentra en periodo refractario. Esto explicaria por qué muchos
de estos pacientes presentan un PR corto durante el ritmo sinusal.

La taquicardia se inicia casi siempre con una extrasistole auriculary
debido a la diferencia de periodos refractarios (mayor en la via beta) tiende
a bloquearse enlavia betay conducirse en forma lenta por la via alfa; Si el
tiempo de conduccidn por esta via es |lo suficiente para permitir que la via
beta se recupere, se puede conseguir que el impulso reingrese por la via
beta en sentido retrégrado, entonces tendremos que el impulso se conduce
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en sentido anterégrado por la via alfa y retrograda por la via beta. En
consecuencia, las auriculas se activan por la via beta en un ciclo en el cual
los ventriculos se activan por la via alfa. En caso de perpetuarse este
movimiento reentrante tendremos la taquicardia por reentrada nodal tipo
comun, en donde la onda P’ se inscribe “dentro” del complejo QRS o poco
después de éste (intervalo RP’ < 70/mseg). Las auriculas se activan en forma
retrograda concéntrica a partir del impulso nodal (P’ negativas en Dll, DIl
y aVF).

La forma no comun realiza los movimientos sobre el circuito de reentrada
en direccion opuesta, es decir, en sentido anterégrado por la viarapida
(beta) y retrégrada por la via lenta (alfa). De esta manera, con mayor
frecuencia una extrasistole ventricular es bloqueada en la via betay conduce
hacia las auriculas en sentido retrogrado por la via alfa; alcanza la via
proximal comun pudiendo ganar acceso a la via beta y encontrarla apta
para la excitacion y el impulso conducirse en forma anterégrada por esta
via parala activacion ventricular. La via rapida (beta) conduce en sentido
anterogradoy la via lenta (alfa) retrégrado; en consecuencia, los ventriculos
se activan por la viarapiday las auriculas por la via lenta. La onda P’
retrograda se inscribe bastante después del complejo QRS del cicloy un
poco antes del QRS del siguiente ciclo. (ejemplo trazo DIl). Este tipo de
arritmia es muy poco frecuente en la practica clinicay generalmente son
taquicardias autolimitadas (figura 5d).
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Figura 5d.
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Resumiendo: En la forma comin de la taquicardia por reentrada nodal
la activacion auricular se produce simultdaneamente o un poco después de
la activacion ventricular. En la forma no comun la activacion auricular se
realiza bastante después del QRS del ciclo.

6.3. Aspectos clinicos

En los servicios de urgencias ésta es la mas frecuente de las taquicardias
paroxisticas supraventriculares regulares de complejo QRS angosto (entre
50% - 60%). Por lo general ocurre en pacientes sin cardiopatia estructural.
Los sintomas van de palpitaciones (“en el téraxy en el cuello”) hasta el
sincope dependiendo de la duraciéony frecuencia de la taquicardiay la
presencia de cardiopatia de base. En casos de sincopes puede ser debido a
la frecuencia ventricular rapida, reduccién del gasto cardiaco e
hipoperfusion cerebral.

Es una arritmia muy mal reconocida por el clinico debido a que presenta
un ECG normal fuera de la crisis, mucho mas frecuente en el sexo femenino
(relacidon 3:1) y que debe sospecharse en toda mujer con episodios
paroxisticos no documentados de taquicardia que refiera como
palpitacionesresentidas en el térax y cuello.

6.4. Reconocimiento electrocardiografico

6.4.1. Tipo comun

1. Frecuencia auricular 125-220 latidos por minuto.

2. Ondas P’: Polaridad negativa en DIl, DIll y aVF por lo general
enmascaradas en el complejo QRS. Se puede presentar como “Pseudo
S” en DIl, Dllly AVF y “Pseudo R’” en V1.

3. Complejos QRS angostos, a excepcidon que haya aberrancia en la
conduccion intraventricular (lo cual es raro).

4. Intervalos RR regulares.
5. Relaciéon auriculo ventricular 1:1 (reciproca).
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Figura 5e.

Taquicardia supraventricular por reentrada intranodal tipo comun. Lasondas P se
encuentran enmascaradas enlos complejos QRS.
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6.

Relacion R-P” menor que P’R (figura 5e).

6.4.2. Tipo no comun

1.
2.

3.
4.
5.

6

Frecuencia auricular: 115 - 180 latidos por minuto.

Ondas P’: Polaridad negativa en DIl, DIl y aVF, visibles entre los
intervalos RR.

Complejos QRS angostos.

Relacion auriculoventricular 1:1.

Relacion R-P” mayor que P’R.

5. Tratamiento

6.5.1. Episodio agudo

El enfoque terapéutico esta dirigido a aumentar la refractariedad en el

nodo auriculoventricular y/o disminuir la velocidad de conduccién en este
sitio. En consecuencia, se tiende a aumentar el tono parasimpatico, primero
por maniobras vagales, y si fracasan, se pueden cambiar con agentes
farmacoldgicos que deprimen la conduccidén, ya sea en la via alfa
(adenosina, verapamilo, diltiazem, betabloqueador o digital), en la via beta
(procainamida) o ambas (propafenona, amiodarona, sotalol).

Teniendo presente las anteriores consideraciones se hacen las siguientes

recomendaciones:

1.

36

Las maniobras vagales son consideradas la primera linea terapéutica.
Incluye el masaje al seno carotideo, maniobras de Valsalva, Mueller,
estimulacion del reflejo nauseoso o exposicion de la cara al agua fria
(bolsas de hielo en el territorio del nervio trigémino). La taquicardia
paroxistica por reentrada nodal puede responder a las maniobras vagales
con conversion abrupta a ritmo sinusal (0 con previa disminucién de la
frecuencia ventricular) o no modificar la taquiarritmia. Las maniobras
vagales son también de utilidad desde el punto de vista diagndstico,
porque pueden ayudar a diferenciar la reentrada nodal de otras arritmias
auriculares “puras”, como el fluter auricular, taquicardia auricular
ectodpicay hasta la fibrilacion auricular con respuesta ventricular rapida
(endonde es menos evidente la irregularidad RR). En estos casos las
maniobras vagales disminuyen la respuesta ventricular sin lograr la
conversion a ritmo sinusal, pero le permite al clinico una mejor
identificacion de la actividad auriculary mejor aproximacion diagnéstica.
Las maniobras vagales se realizan como intento terapéutico inicial y
después de haber utilizado drogas.

. Laadenosinaintravenosa (6 a 12 mg) administrada en forma rapida es

la droga de eleccidon. Su problema actual en el pais es su poca
disponibilidad y precio.

. Elverapamilo intravenoso (5 a 10 mg) en dosis fraccionada (2,5 mg

cada cinco minutos) y alternando con maniobras vagales, es muy efectiva
para terminar los episodios agudos.

. Una alternativa es la utilizaciéon de betabloqueadores intravenosos. Tal

vez el mas utilizado es metoprolol (bolos de 2,5 mg cada cinco minutos
hasta 10 6 15 mg, o hasta que aparezcan efectos indeseables). En otros



paises esmolol es preferido por su corta duracion de accion. La
disponibilidad en nuestro pais es escasa.

Otra alternativa menos usada es la digitalizacion rapida, pero se tarda
mas en revertir a ritmo sinusal.

Sino convierte con lo anterior, se usa procainamida |V, 10 - 15 mg. kg/
peso o propafenonalV (1 mg X kg). amiodarona IV 5mg x kg/peso;
también se puede usar sotalol IV.

Cardioversion eléctrica sincronizada, si se utiliza como terapia inicial
con signos o sintomas de severo compromiso hemodinamico. El nivel
de energia: 25 - 50 joules de descarga.

En caso de conseguir la conversion a ritmo sinusal no es necesaria la
hospitalizacion del paciente.

6.6. Prevencidon de recurrencias

Se debe evaluar la frecuenciay severidad del paroxismo de taquicardia

porreentrada nodal para prevencion de recurrencias. Sobre tal aspecto se
hacen las siguientes recomendaciones:

1.

Episodios aislados (mas de tres meses), con buena tolerancia
hemodinamica, de breve duracién, con terminaciéon espontanea o
inducidas por el paciente, no requieren de terapia a largo plazo.

. Episodios frecuentes y/o aislados pero con compromiso hemodinamico

(o sintomaticos), o de larga duracién que necesitan siempre de manejo
farmacolégico para su terminacion, se puede realizar ablacion por
radiofrecuencia, puesto que la relacidn costo-beneficio es muy
importante. Ademas, tiene 98% de posibilidades de curaciéony las
complicaciones son menores al 2%. Mientras se le realiza la ablacion se
puede manejar asi:

Verapamilo 240 mg/dia, diltiazem 120 - 240 mg/dia, propranolol 80 - 120

mg/dia, metoprolol 50 - 100 mg/dia, son algunos de los esquemas
propuestos alternativos. Se pueden usar solos o combinados,
dependiendo de la tolerancia individual.

. En pacientes con episodios recurrentes sintomaticos o en aquellos que

no deseen tomar drogas en forma indefinida o presenten efectos
indeseables con ellas, debe considerarse la factibilidad de ablacion con
radiofrecuencia que es curativa y muy efectiva en estos casos.

Enla actualidad, el manejo a largo plazo con quinidina, disopiramida,
propafenona, amiodarona o sotalol no se justifica en estos casos. Debido
a su potencial téxico, antes de prescribirlos a largo plazo, debe
considerarse la terapia ablativa.

7. RITMO DE LA UNION AV
ACELERADO Y TAQUICARDIA DE LA
UNION AV NO PAROXISTICA

7.1. Definicidon

Tres 0 mas impulsos consecutivos que se originan en la unién AV a una

frecuencia entre 60y 100 latidos por minuto, forman un ritmo de la unién
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AV acelerado. A la frecuencia entre 100 y 140/latidos por minuto, se le
denomina taquicardia de la uniéon AV no paroxistica (figura 6a-6b).

7.2. Arritmogénesis

La frecuencia intrinseca de la activacion de los marcapasos de la unidn
AV es de 40 a 60/latidos por minuto. El aumento de la frecuencia se puede
dar por circunstancias anormales que aumentan el automatismo en esta
zona. Esta arritmia puede aparecery desaparecer por un proceso de
aceleracion (calentamiento) y desaceleracion gradual (enfriamiento) del
marcapaso de la unién AV.

7.3. Aspectos clinicos

Se presenta casisiempre en pacientes con cardiopatia estructural, como
en el infarto agudo del miocardio de region inferior, las arritmias de
reperfusion pos/trombolisis, la intoxicacion digitalica y/o hipocalemia, los
estados postquirargicos de cardiopatias congénitas y miocarditis
(reumatica). Algunas veces se observa en pacientes sanos vagotonicos, o
deportistas que tienen este ritmo de la unién intermitente, siendo
asintomaticos y es una variante normal.

7.4. Reconocimiento electrocardiografico

1. Frecuencia auriculoventricular (conrelacion AV 1:1) 60 a 100 latidos
por minuto (ritmo de la unién acelerado) de 100 a 140 latidos por
minuto (taquicardia de la unién AV no paroxistica).

2. Ondas P negativas en DI, Dlll y AVF (si no hay disociacion). La relaciéon
P’R depende del tiempo de conduccién del impulso desde el sitio del
marcapaso a las auriculas y ventriculos (figura 6c).

. Intervalos RR regulares.

. Relaciéon AV 1:1 (si no hay disociaciéon AV).

. Puede haber disociacion AV, en donde las auriculas son activadas por
impulso sinusal o arritmia auricular (FA, fluter, etc) y los ventriculos por
elimpulso de la unién AV.

g b~ Ww
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7.5. Tratamiento

Se hacen las siguientes recomendaciones:

1. Elmanejo debe ser dirigido hacia la cardiopatia o factor etiolégico
desencadenante.

2. Monitoria del ritmo cardiaco mientras se hace el manejo de la cardiopatia
subyacente.

3. Encaso de sospecha de intoxicacion digitalica y/o hipocalemia, suprimir
la droga y administrar cuidadosamente potasio. En caso de persistencia:
fenitoina, propranolol o lidocaina, son opciones a considerar; ideal el
uso de anticuerpos antidigoxina (AFB).

4. Lo usual es que estos pacientes son asintomaticos, por lo tanto
simplemente observamos el comportamiento hemodinamico; si hay
deterioro, lo que hacemos es pasar un electrodo temporal a la auricula
y sobre estimular a frecuencias mayores para inhibir la arritmia. En
algunos casos de taquicardia del tejido de unién, usamos betabloquea-
dores para inhibir el automatismo.

En taquicardias de la union crénica de dificil, manejo farmacoldgico se
puede hacer ablacion del foco arritmogénico o ablacion del haz de Hisy
marcapaso bicameral.

8. VIAS ACCESORIAS CON O SIN
PREEXCITACION

8.1. Definicidon

Hay preexcitacion ventricular si en relacién con los fenédmenos
auriculares parte del miocardio ventricular, o todo él, es activado en fase
mas temprana por el impulso auricular de lo que habria de esperarsi la
conduccioén del impulso activase los ventriculos por el sistema de
conduccioén normal. El tipo mas comun de preexcitacion esta constituido
por las conexiones auriculoventriculares, las cuales pueden localizarse en
cualquier parte del surco auriculoventricular (figura 7a).

Estas conexiones AV accesorias constituyen la base funcional del
sindrome de Wolff-Parkinson-White. Estas conexiones AV accesorias pueden
conducir elimpulso eléctrico sélo en direccién auriculoventricular (sentido
anterdégrado) o en direccion unica ventriculoauricular (sentido retrogrado)
y estar ocultas en ritmo sinusal, lo que implica EKG normal o pueden
conducir en ambas direcciones que son el 80% de las vias accesorias.
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Figura 7a.

8.2. Patron electrocardiografico del
sindrome de Wolff-Parkinson-White (WPW)

a) Unintervalo PR corto (menor de 0.12 segundos) (figura 7b).

b) Complejos QRS de fusibn con reconocimiento de onda delta inicial.
c) Complejos QRS de 0.10 - 0.20 segundos.

d) Cambiossecundarios en la repolarizacion.

8.3. Conexidon AV accesoria “oculta”

Se les llama asi a conexiones que solo conducen en direccién retrograda
(en sentido ventriculoauricular). En consecuencia, durante el ritmo sinusal
se encuentraimpedida para la conduccion auriculoventricular y no se hace
manifiesto el patréon de WPW. Pero éstas conexiones pueden hacer parte
del circuito reentrante en la taquicardia por movimiento circular
ortodrémica. 20% de las vias accesorias son ocultas.

8.4. Arritmias en el sindrome de WPW

Cualquier tipo de arritmia puede ocurrir en presencia de una conexion
AV accesoria pero las que con mayor frecuencia se observan en la practica
clinica son:

1. Taquicardia AV de movimiento circular (2/3).

2. Fibrilaciéon auricular (1/3) (figura 7c)

8.4.1. Taquicardia de movimientos circulares

Es una arritmia de presentacion paroxistica, regular, usualmente de
complejos QRS angostos, cuyo mecanismo arritmogénico se basa en un
circuito de reentrada que utiliza una conexion AV accesoria, ya sea durante
el ritmo sinusal u oculta.
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8.4.1.1. Arritmogénesis
El circuito de reentrada utiliza las siguientes estructuras:

a) Elnodo AV y el sistema de His-Purkinje.

b) Miocardio ventricular desde la red de Purkinje hasta la insercion
ventricular de la conexion AV accesoria.

c) Conexion AV accesoria.

d) Miocardio auricular desde la insercion auricular de la conexidn accesoria.
El circuito puede ser utilizado en ambas direcciones, dependiendo de
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las propiedades de conduccioén de la
conexion AV accesoria, dando origen a
dos tipos de taquicardias segun el
sentido en que se utilice el circuito
(figura 7d).
a) Taquicardia de movimiento circular
ortodrémica (TMCO) (figura 7e-7f)
b) Taquicardia de movimientos circu-
lares antidromica (TMCA)
La primera (TMCO) es 15 veces mas
frecuente que la segunda (TMCA).
Enla forma mas frecuente el sistema
de conduccion es utilizado en sentido
anterogrado (ortodrémica) y la cone-
xibn AV accesoria como la via de
conduccion retrograda en el circuito de
reentrada. Una extrasistole auricular
puede encontrar la conexidon accesoria
en periodo refractario y conducirse a
los ventriculos sobre el nodo AV y
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Taquicardia de movimientos circulares ortodromica. Nétese relacion auriculoventricular 1:1
(reciproca). Frecuencia de 200 lat/min. onda P’ inscrita sobre el segmento ST con un R-P’
de 110 mseg. y un P"-R de 190 mseg.

sistema de His-Purkinje y retornar de los ventriculos a las auriculas sobre la
via accesoria. La perpetuacion de éste tipo de conduccion resulta en una
taquicardia reciproca (relacion AV 1:1) de movimiento circular (circuito de
reentrada) de tipo ortodrémica (utiliza el sistema de conduccién normal
en sentido anterégrado).

Este tipo de taquicardia puede ser iniciado con una extrasistole
ventricular, la cual es bloqueada en el nodo AV, pero conducida en forma
retrograda sobre la conexion AV accesoria a las auriculas y de éstas a los
ventriculos utilizando el sistema de conduccion normal.

Es de resefar que la TMCO, al tiempo que es la taquicardia mas frecuente
en el sindrome de WPW, ocupa el segundo lugar de las taquicardias
supraventriculares paroxisticas sin evidencia electrocardiografica de
preexcitacion ventricular durante el ritmo sinusal, s6lo superada en
frecuencia por paroxismos de reentrada nodal.

Al otro tipo de taquicardia de movimientos circulares que utiliza
conexion AV accesoria se le llama «antidromicav; en ella el impulso circula
en direccidninversa, es decir, utiliza el nodo AV para conduccion retrograda
(ventriculo auricular) y la conexién accesoria para la conduccion
auriculoventricular. La TMCA produce complejos QRS anchos porque la
activacion ventricular se realiza por la conexion AV accesoria; frecuen-
temente se observa cuando se tienen dos o mas vias accesorias.
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8.4.1.2. Reconocimiento electrocardiografico

A- Tipo ortodrémica (TMCO)

1. Frecuencia auriculoventricular 120-240/latidos por minuto.

2. Ondas P’ se inscriben sobre el segmento ST o sobre la onda T. Su
polaridad es dependiente de la localizacion de la conexion AV accesoria.

. Intervalos RR regulares.

. Relacion AV 1:1 (reciproca).

Complejos QRS angostos a menos que haya aberrancia de la conduccion

intraventricular. (observada con mas frecuencia que en lareentrada

nodal).

Intervalos R-P” mas o menos igual a P’R (R-P” mayor de 80 milisegundos).

Alternancia eléctrica de los complejos QRS.

. Antidrémica (TMCA)

Frecuencia auriculoventricular: 120-240 latidos por minuto.

Ondas P’ se inscriben sobre el QRS, el cual es ancho.

Intervalos RR regulares.

Relacion AV: 1:1 (reciproca) pero no se observa por EKG, s6lo en estudios

electrofisiolégicos.

5. Complejos QRS anchos.

o~ w
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8.4.1.3. Aspectos clinicos

El comportamiento clinico de las taquicardias paroxisticas de movimiento
circular es similar a la reentrada nodal. Algunas diferencias se han
identificado: en lareentrada nodal la contraccion auricular es coincidente
con la ventricular, porlo cual la auricula derecha se contrae contra una
valvula tricuspidea cerrada, creando una onda venosa yugular amplia,
percibiéndose por el paciente su palpitacion, mas en el cuello que en el
térax, evento que no suele suceder en la TMC. La TMC tiende a dar
frecuencias ventriculares mas rapidas que en lareentrada nodal; esto puede
ocasionar mas sintomas y mas colapso hemodinamico.

8.4.1.4. Tratamiento agudo de la TMC

Sirecordamos las partes involucradas en el circuito reentrante nos damos
cuenta de que el enfoque terapéutico para los paroxismos agudos es similar
alos explicados para la reentrada nodal. Lo mas facil es trabajar sobre el
nodo AV, utilizando maniobras vagales y, ante el fracaso de éstas, utilizar
adenosina, verapamilo o betabloqueadoresintravenosos. La otra clase de
alternativas es utilizar drogas que aumenten el periodo refractario y/o
velocidad de conduccién sobre la conexidn AV accesoria, como la
procainamida, amiodarona, propafenona o sotalol.

Reafirmamos que para los eventos agudos se aplican los mismos
principios de manejo de lareentrada nodal, incluyendo la utilizaciéon de
cardioversion eléctrica sincronizada. Debemos siempre evitar la digital en
estos pacientes.

8.4.1.5. Prevencién de recurrencias

Una vez se obtenga el ritmo sinusal se repite el electrocardiograma de
12 derivaciones; lo primero que hay que evaluar es si hay evidencias de
preexcitacion ventricular (patron de WPW) o no las hay (conexion AV
oculta).
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Paciente A.B. con episodio FA.

1. Pacientes consindrome de WPW tienen potencial de ocurrencias de
fibrilacion auricular y las maniobras terapéuticas que disminuyen la
conduccion por el nodo AV deben considerarse contraindicadas (uso
de digitalicos, verapamilo, diltiazem) para utilizacién a largo plazo.

2. El éxito de la terapia a largo plazo no siempre es predecible y drogas
como propafenona, amiodarona o sotalol, que disminuyen la conduccion
en elnodo AV como en la conexidn AV, pueden ser beneficiosas. Pero
su uso cronico (sobre todo en jévenes) no parece justificado, debido al
éxito y curacion con terapia de ablacion por radiofrecuencia.

3. Se deben considerar los sintomas en la arritmia y explicar al paciente
las opciones de manejo. La terapia ablativa debe siempre considerarse
en estos pacientes, por su potencial costo-efectividad a largo plazoy
por sus pocas complicaciones.
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4. Pacientes con paroxismos de TMC frecuentes, aln sin patron de WPW
(conexion oculta), deben considerarse para terapia ablativa. Aquellos
casos en que no se pueda hacer ablacion se pueden beneficiar con
propafenona, amiodarona o sotalol.

8.4.2. Fibrilacion auricular y sindrome de WPW

En situaciones normales la respuesta ventricular en las arritmias
auriculares esregulada por las propiedades funcionales del nodo AV. De
los 400 a 700 impulsos auriculares solo _ a 1/5 de éstos activan los
ventriculos.

En pacientes que tienen una conexion AV accesoria, ésta puede malograr
el beneficio de la funcién del nodo AV como barrera protectora. De modo
que la fibrilacion auricular puede ser una taquiarritmia potencialmente fatal
sila conexidon AV accesoria posee un periodo refractario anterégrado corto,
debido a que un mayor porcentaje de los impulsos auriculares pueden ser
conducidos a los ventriculos originando respuestas muy rapidas que
deterioren el llenado diastélico y el gasto cardiaco con hipotension arterial
y disminucidn de la perfusion coronaria. Esta cadena de eventos sumado al
gran aumento en el consumo de oxigeno por la taquicardia, puede originar
fibrilacidn ventricular, causa de muerte subita en algunos pacientes con el
sindrome de WPW (figura 7f-79g).

Otro aspecto preocupante en estos casos es que la duracion del periodo
refractario anterégrado de la conexidon AV accesoria es influenciada por el
sistema neurovegetativo. La hipotension arterial produce una respuesta
simpatica que hace que se acorte el periodo refractario y aumente la
respuesta ventricular.

8.4.2.1. Reconocimiento electrocardiografico

1. Ausencia de actividad auricular definida (no hay ondas P).

2. Intervalo RR irregularmente irregular.

3. Complejos QRS son de duracion variables. Van desde muy anchos
(preexcitacion total) pasando porintermedios (preexcitacion parcial -
fusion) hasta angostos (no preexcitados), conducidos por el nodo AV.

8.4.2.2. Tratamiento agudo
Se hacen las siguientes recomendaciones:

1. Cardioversion eléctricasincronizada es el tratamiento de elecciény se
debe hacerlo mas pronto posible sila respuesta ventricular es muy
rapida, ya que lleva a deterioro hemodinamico severo. El nivel de
corriente requerido va de 100 a 200 Joules.

2. Sila taquicardia es bien tolerada se puede utilizar procainamida
intravenosa (10 mg/kg) a una rata de infusion de 50 mg/min. La
amiodarona intravenosa (5 mg/kg) es una alternativa.

3. Contraindicacién absoluta para el verapamilo, diltiazem, digital y
adenosina intravenosa.

8.4.2.3. Prevencion de recurrencia
Se debe considerar ablacion por radiofrecuencia en estos pacientes. Esta
recomendacion es aun mas fuerte e incontrovertible en pacientes con
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respuestas ventriculares rapidas acompafados de deterioro hemodinamico
e intolerancia al tratamiento farmacoldégico.

En aquellos casos en que no sea factible la terapia ablativa o mientras
ésta se puede hacer, el manejo con propafenona, sotalol o amiodarona es
razonable.

8.5. Otras consideraciones en pacientes con

preexcitacion ventricular

1. En pacientes con patron de preexcitacion ventricular sin taquiarritmias
se justifica el estudio no invasivo para determinar el periodo refractario
anterogrado de la via accesoria; si éste es corto (menor 240 mseg), se
debe hacer ablacion por radiofrecuencia.

2. Algunas guias de métodos no invasivos indican corto periodo refractario
anterégrado de la conexidon AV accesoria:

- Patrones de preexcitacion ventricular permanente durante la prueba
de esfuerzo.

- Fracaso de procainamida (10 mg/k) en abolir el patrén electro-
cardiografico de preexcitacion ventricular.

3. Pacientes de bajo riesgo para muerte subita:

- Patrones de preexcitacion ventricular de tipo intermitente.

- Desaparicion del patron de preexcitacion ventricular durante el
ejercicio.

- Desaparicion del patrén de preexcitacion ventricular con el test de
procainamida.

4. Si el paciente tiene WPW asintomatico y tiene profesion de riesgo
(conductor, piloto, etc.), se le debe hacer ablacién por radiofrecuencia.

NOTA

Los autores agradecen al doctor Hernando Matiz Camacho y al doctor
Oscar Gutiérrez De Pifieres, por haber cedido gran parte del material de
figuras con que se ilustra la guia de: ARRITMIAS EN LA PRACTICA CLINICA,
que fueron tomadas de “ELECTROCARDIOGRAFIA CLINICA APLICADA”-
Editorial Kimpres 1991, segunda edicion.
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