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1. EXTRASISTOLES VENTRICULARES

1.1. Definicion

Es un impulso prematuro en relacion al ritmo dominante que se origina
en un foco ectdpico situado por debajo de la bifurcacién del haz de His.

1.2. Aspectos clinicos

Las extrasistoles ventriculares son el trastorno del ritmo mas comun, ya
sea en individuos sanos o en pacientes con cardiopatia. En forma
independiente aumenta con la edad. Pueden ser asintomaticos o
sintomaticos. Los sintomas mas frecuentes descritos por los pacientes son
las “palpitaciones” en el térax o en el cuello, que resultan del aumento del
inotropismo en el latido que sigue a la pausa compensatoria, o que puede
percibir “como si parara” el corazén, por la pausa compensatoria en si.
Con menos frecuencia se pueden presentar sintomas de angina, hipotension
arterial cuando son muy frecuentes (bigeminismo) y/o repetitivas como
dupletasy tripletas de diferentes tipos de extrasistoles.

1.3. Reconocimiento electrocardiografico

Las manifestaciones electrocardiograficas de las extrasistoles
ventriculares son:
Complejos QRS deformados 'y anchos (0.12 a 0.20 seq).
Cronomeétricamente prematuro con relacién alritmo de base.
. Intervalos de acoplamientos fijos o variables (Figura 1a-1b-1c).
Pausa compensatoria completa (disociacidon AV) en 75% de los casos e
incompleta en el resto (sin disociaciéon auriculoventricular).
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1.4. Clasificacion de las extrasistoles
ventriculares

La clasificacion de los complejos ventriculares prematuros se hace por
la morfologia, sison monomorficos (una sola morfologia) o polimérficos
(varias morfologias), sison pareados o bigeminados; si tiene mas de tres
consecutivos se le llama taquicardia ventricular (figura 1d).

i
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Figura 1d.

Esimportante saber si tienen morfologia de bloqueo de rama derecha o
izquierda y, lo mas importante, el nUmero de extrasistoles por minuto u
hora en el Holter. También su acoplamiento si es fijo o variable y si cae
sobre laondaT (figura 1e).
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Figura le.

La clasificacion de Lown y Wolff Gnicamente se usa en pacientes dentro
de las primeras 48 horas de un infarto de miocardio; no tiene ninguna otra
utilidad en el Holter o en pacientes que no estan dentro de las primeras 48
horas postinfarto del miocardio (tabla).

1.5. Tratamiento

En presencia de pacientes con extrasistoles ventriculares tenemos que
tener presente las siguientes consideraciones basadas en los estudios
reportados:

1. La aparicion de las extrasistoles ventriculares (EV) y su frecuencia
aumenta con la edad, en personas con corazon por lo demas normal o
en presencia de cardiopatias.

2. Ante la decision de tratamiento evaluamos los objetivos de éste; sintomas

y/o sobreviday silos riesgos de la terapia antiarritmica son menores
que el beneficio perseguido.
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Clasificacion de Lown y Wolff

Clase cero O Ausencia de ectopias ventriculares.
Clase uno (1) Extrasistoles monomorficas, menos de 30/hora.
Clase dos (II) Extrasistoles monomorficas, méas de 30/hora.
Clase tres (llI) Extrasistoles pleomorficas, polimérficas o multifocales
Clase cuatro (IV) | A. Dupletas (pareadas) B. Tripletas o mas consecutivas.
Clase cinco (V) Fenémeno de R sobre T.

Tabla.

3. Lanaturaleza de la enfermedad de base mas que la presencia ensi de
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las extrasistoles es determinante primordial del pronéstico y enfoque
terapéutico.

. EV aisladas en pacientes sin cardiopatia estructural son benignasy su

Unica justificacion de tratamiento seria mejorar la sintomatologia, sila
hay.

La terapia antiarritmica administrada con el fin de suprimirlas EV no ha
mostrado disminucién de la mortalidad en gente porlo demas normal
ni tampoco en presencia de cardiopatia, a excepcion de los
betabloqueadores (débiles supresores de EV) en pacientes postinfarto.

. Enrelacién con el infarto agudo del miocardio, por mucho tiempo

permanecio laidea de que las EV anunciaban o presagiaban fibrilacion
ventricular. Tal concepto en la actualidad esta seriamente cuestionado
debido a que la mitad de los pacientes con EV desarrolla fibrilacion
ventriculary de los que presentan FV la mitad no estan precedidos de
EV.

. Eluso profilactico de antiarritmicos para evitar fibrilacion ventricular

en la fase aguda del infarto del miocardio (incluyendo la utilizacién de
lidocaina), no posee sustento en evidencias confiables. Los metaanalisis
sugieren efecto contrario (aumento de la mortalidad), por lo cual ésta
practica rutinaria no se recomienda.

La presencia de mas de 10 EV/hora en el periodo postinfarto identifica
pacientes de riesgo aumentado de desarrollar taquicardia ventricular o
muerte subita. Pero los estudios no han demostrado fenédmenos de causa
a efecto. Mas bien parecen ser un marcador del compromiso isquémico
y de la funcién ventricular.

. En el estudio CAST se demostraron varias cosas: (en pacientes postinfarto

de miocardio):



Que lasupresion de EV no se asocia con mejoria en la sobrevida.

Que lasupresion de EV con bloqueadores de canales de sodio (clase I)
no redujo mortalidad y por el contrario en el paciente con cardiopatia
isquémica sus efectos proarritmicos hacen su utilizaciéon peligrosa
(flecainida - encainida y etmoxina).

10.0tros estudios han cuestionado muy seriamente la seguridad de los
antiarritmicos de clase | en pacientes con cardiopatia estructural. De
tal modo que antiarritmicos de clase | no se recomiendan para pacientes
asintomaticos.

11.Las EV son de significado pronéstico en pacientes postinfarto, pero por
ser un marcador de mal pronéstico deben hacerse estudios mas extensos
sobre funcién ventricular, isquemia residual, presencia de potenciales
tardios, variabilidad R-R, para evaluar la factibilidad de mejorar éstos
parametros.

12.Aun cuando hay algunos datos que sugieren beneficios, tampoco esta
demostrado que la amiodarona u otra droga de clase Ill mejore la
mortalidad en pacientes con EV. Hay que esperar el resultado de mas
estudios.

13.Los betabloqueadores merecen consideracion especial. Estudios
experimentales como clinicos apoyan la utilizacion benéfica de los
betabloqueadores intravenosas tanto en fase aguda (cuando no estan
contraindicados) como en fase cronica (oral) después de un infarto, en
cuanto ala atenuacion de las arritmias ventriculares y muerte subita.

14.En pacientes con cardiopatia estructural y arritmias ventriculares
importantes los inhibidores de ECA han mostrado reduccion de las
arritmias y de la mortalidad en falla cardiaca. Es claro que la mejoria de
la funcién ventricular disminuye las arritmias ventriculares 'y en principio
elmanejo debe estar enfocado hacia alla.

Los betabloqueadores, cuando son tolerados, parecen prestar beneficio
adicional y se esperan iguales resultados con la amiodarona en este
contexto.

15.En pacientes con falla cardiaca y arritmias ventriculares, un factor
prondstico adverso es la utilizacion de antiarritmicos de clase I. Con
base en estas consideraciones se hacen las siguientes recomendaciones
de manejo:

A. Las extrasistoles ventriculares asintomaticas en pacientes sin evidencias
de cardiopatia estructural no necesitan tratamiento.

B. Extrasistoles ventriculares sintomaticas en paciente sin evidencias de
cardiopatia estructural: la explicacion del significado de éstasy el tratar
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de remover factores agravantes como nicotina, cafeina, diuréticos,
cocaina, drogas simpaticomiméticas, por lo general es todo lo que se
requiere. En caso extremo se puede considerar el uso de betablo-
queadores.

En pacientes con EV asintomaticos y cardiopatia estructural, el manejo
va dirigido a la enfermedad de base.

. En pacientes con EV sintomaticas y cardiopatia estructural, el manejo

va dirigido a la enfermedad de base. En caso de persistencia de sintomas
por arritmia se debe considerar el uso de betabloqueadores.

En caso de falla cardiaca el manejo va dirigido a mejorar la funcién
ventriculary modular la respuesta neurohormonal. En caso de sintomas
significativos por EV se considera el uso de betabloqueadoresy, en caso
de intolerancia, la amiodarona. No se deben usar antiarritmicos de clase
I

En pacientes con infarto agudo del miocardio el uso de betabloqueador
intravenosos es de gran utiidad como profilaxis para arritmias
ventriculares tanto benignasy letales, por lo cual siempre se debe
considerar su uso temprano a menos de que esté contraindicado o no
seatolerado.

. En pacientes postinfarto con EV, éstas son un marcador de compromiso

ventricular e indicativo de estudios adicionales.

. En pacientes sin cardiopatia estructural, con muchos sintomas y sin

mejoria con betabloqueadores o calcioantagonistas, se usa la ablacion
porradiofrecuencia del foco ectépico.



2. RITMO IDIOVENTRICULAR
ACELERADO

Tres 0 mas impulsos ectépicos consecutivos que se originan por debajo
de la bifurcacion del haz de His a una frecuencia entre 50 y 120 lat/minuto
se denominaritmo idioventricular acelerado
ARRITMOGENESIS: Automatismo aumentado.

2.1. Aspectos clinicos

Se hareportado en un 8% a 20% de pacientes con infarto agudo del
miocardio, principalmente inferior o después de reperfusidon espontanea o
por tromboliticos.

2.2. Reconocimiento electrocardiografico

Frecuencia ventricular: 50 - 120/lat. por min.

Intervalos RR regulares.

Complejos QRS anchos, bizarros.

Relacion auriculoventricular puede ser 1:1. En éstos casos las ondas P’
son negativas en DI, DIll y AVF con RP” mayor de 140 milisegundos.

Es frecuente la disociacion AV. En éstos casos se pueden presentar
complejos QRS angostos de captura ventricular completa o complejos
intermedios de fusidn ventricular.

2.3. Tratamiento

La terapia rara vez es necesaria. Sila situacioén clinica lo requiere, lo
aconsejable es aumentar la frecuencia sinusal con atropina o con marcapaso
de estimulo auricular.
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3. TAQUICARDIA VENTRICULAR

3.1. Definicidon

A tres 0 mas impulsos ectépicos que se originan por debajo de la
bifurcacion del haz de His a una frecuencia mayor de 120 latidos por minuto,
se les llama «taquicardia ventricular».

Cuando tarda porlo menos 30 segundos o el ritmo conlleva a un colapso
hemodinamico que requiere cardioversion eléctrica, se le llama «taquicardia
ventricular sostenida». «No sostenida» cuando termina en forma espontanea
antes de 30 segundos y no colapsa el paciente (figura 2ay 2b).

R (I VY Y VT VA It
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Figura 2a.
Taquicardia ventricular sostenida.
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Figura 2b.
Taquicardia ventricular no sostenida.

ARRITMOGENESIS: Los dos mecanismos mas implicados en su génesis
son lareentraday el automatismo anormal para las monomorficas; para
las pleomorficas ademas se ha postulado actividad desencadenada (torsion
de puntas).

3.2. Aspectos clinicos

La taquicardia ventricular en la gran mayoria de las veces se presenta
en pacientes con cardiopatias estructurales significativas, aun cuando hay
un subgrupo minoritario de individuos con corazones estructuralmente
normales.

La cardiopatia isquémica es la que con mayor frecuencia se asocia con
taquicardia ventricular recurrente sintomatica (60%-75% con infartos
previos).

Suincidencia en el infarto agudo del miocardio se ha reportado entre
10% y 40%. Después de tratamiento exitoso, su pronoéstico es mejor cuando
se presenta en las primeras 24 horas que después de 72 horas. Estos
pacientes por lo general tienen fraccidn de eyeccion baja, conducciéon
ventricular lenta (potenciales tardios), aneurismas ventriculares, en fin, un
substrato arritmogénico que promueve la recurrencia de la taquiarritmia.
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El siguiente grupo en frecuencia son los pacientes con miocardiopatias
(dilatada e hipertréfica), valvulopatias, prolapso de valvula mitral,
miocarditis, displasia arritmogénica del ventriculo derecho, cardiopatias
congénitas, etcétera.

Un 10% de pacientes con taquicardia ventricular recurrente tienen
corazones estructuralmente normales. En este grupo se incluyen
taquiarritmias inducidas por farmacos o trastornos metabdlicos (hipoxemia,
acidosis, hipocalemia e hipomagnesemia), o taquicardias ventriculares
idiopaticas.

Los sintomas durante el episodio agudo dependen de la frecuencia
ventricular, duraciény la presencia de cardiopatia de base y de la funcion
ventricular. Ademas, es importante, sobre todo en fases iniciales, la
interaccion refleja con el sistema nervioso auténomo.

Porlo general, como la taquicardia ventricular sostenida se presenta en
pacientes con compromiso de la funcion ventricular izquierda, la aparicion
subita de frecuencia ventricular entre 140 a 220/latidos por minuto, o
asincronia de la contraccion ventricular y no raras veces insuficiencia mitral
secundaria, hace que éstos casos se asocien con presentacion de colapso
hemodinamico y/o sincope. La alteracion eléctrica de la taquiarritmia mas
la disfuncién ventricular, bajo gasto e hipotensién pueden conllevar a
fibrilacién ventricular y muerte. Sin embargo, no siempre la taquicardia
ventricular ocasiona éste severo compromiso hemodinamico y puede tener
tolerancia aceptable por el paciente. Los episodios autolimitados pueden
ser asintomaticos y los eventos sostenidos a frecuencias lentas pueden ser
hemodinamicamente tolerables.

En cuanto a los hallazgos del examen fisico tenemos la presencia de
unos ruidos cardiacos rapidos, regulares, con signo frecuentes de
disociacion auriculoventricular (75%):

- Onda “a” del pulso venoso yugular en cafion, irregular (cuando la
contraccion auricular se produce contra las valvulas AV cerradas).

- Reforzamiento intermitente del primer ruido cardiaco (cuando la
contraccion auricular precede ala contraccion ventricular).

Las maniobras vagales no modifican la arritmia.

3.3. Reconocimiento electrocardiografico

1. Frecuencia ventricular: 140-220/latidos por minuto.

2. Intervalos RR regulares.

3. Disociacion auriculoventricular (75%).

4. Complejos de captura ventriculary de fusion (signos de disociacion AV)

(Figura 2c y 2d).

Complejos QRS anchos (casi siempre mayor de 140 milisegundos).

Eje del QRS diferente a aquel mostrado por el paciente en ritmo sinusal.

7. Encaso de que los complejos QRS muestren forma de bloqueo de rama

derecha del haz de His:

= V1yV2:Patron monofasico o bifasico (muy rara vez trifasico izquierdo).

e En V6 patron RS (R<S) o tipo QS.

. En caso de que los complejos QRS muestren forma de bloqueo de rama
izquierda de haz de His:

o Ol

[0}
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Figura 2c.
Complejo de fusidbn de una taquicardia ventricular no sostenida.
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Figura 2d.
Complejos de fusion.

< V1: onda r(o R) inicial mayor de 30 milisegundos, sobre la rama
descendente de laonda Sy delinicio del complejo al nadir mayor de
70 milisegundos

= V6: Patronestipo QR o QS (figura 2e).
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Figura 2e.

Taquicardia ventricular. Notese eje superior en “tierra de nadie” 240 grados.

3.4. Diagnostico diferencial de taquicardia
de complejos QRS anchos

Las taquicardias mas comunes en la practica clinica que se pueden

presentar con complejos QRS anchos, son:

1. Taquicardia ventricular monomorfica.

2. Taquicardia supraventricular con bloqueo de rama del haz de His de
tipo funcional dependiente de frecuencia cardiaca rapida o con bloqueo
de rama preexistente.
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3.

4.

Taquicardia de movimiento circular ortodrémica con bloqueo de rama
del haz de His de tipo funcional o preexistente o taquicardia antidromica.
Taquicardia supraventricular con conduccion preferencial sobre conexion
AV accesorias (preexcitadas).

Primero que todo, tenemos las siguientes consideraciones:

1.

Una taquicardia regular de complejos anchos: la causa mas comun esla
taquicardia ventriculary con antecedente clinico de infarto del miocardio
el diagnostico es casi seguro.

. En paciente conocido con sindrome de WPW y una taquicardia de

complejos anchos hay probabilidad de que sea una taquicardia
supraventricular aberrante.

. Taquicardia de complejos anchos con intervalos RR irregularmente

irregulares, es una fibrilacion auricular con preexcitacion ventricular o
bloqueo de rama funcional o preexistente.

En paciente con bloqueo de rama permanente conocido y una
taquicardia de complejo QRS ancho con un patréon diferente, es
altamente probable de taquicardia ventricular.

El algoritmo del doctor Brugada, basado en criterios viejos y nuevos, es

1.

muy practico. Se consideran cuatro pasos iniciales, a saber:
¢Ausencia de un complejo RS en derivaciones precordiales?
SI: Taquicardia ventricular.

NO: Aplique el paso 2.

. ¢Laduracion delintervalo RS es mayor de 100 milisegundos?

Sl: Taquicardia ventricular.

NO: Aplique el paso 3.

¢ Existe disociacion AV?

SI: Taquicardia ventricular.

NO: Aplique el paso 4.

¢Los criterios morfolégicos clasicos para taquicardia ventricular se
cumplen todos tanto en V1 (V2) y V6?

SI: Taquicardia ventricular.

NO: Taquicardia supraventricular aberrante.

NOTA: Los criterios morfolégicos clasicos de taquicardia ventricular estan

en el numeral 7y 8 de reconocimiento electrocardiografico (ver atras).

Como se puede ver, cada paso en caso de ser positivo es diagnostico de

taquicardia ventricular y los siguientes pasos pueden suprimirse.

3.5. Tratamiento agudo de la taquicardia
ventricular sostenida

Se hacen las siguientes recomendaciones:

. Cuando la taquiarritmia precipita hipotensiéon arterial, angina, falla

cardiaca o sintomas de hipoperfusion cerebral, la cardioversion eléctrica
sincronizada debe hacerse lo mas pronto posible con carga de uno o
dosjoules/k; a veces la frecuencia ventricular es rapiday con complejos
muy anchos, lo cual hace que la sincronizaciéon no sea posible. En estos
casos se le aplica un impulso desfibrilatorio con 200 joules. A excepcion
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de extrema urgenciay paciente inconsciente, se debe realizar sedacion
previa.

2. En pacientes hemodinamicamente estables puede ser manejada con
farmacos.

3. Asociada al infarto agudo del miocardio se puede realizar uno de los
siguientes tratamientos:

A. Lidocaina: dosisinicial IV de 1 - 1.5 mg/k, con dosis adicional; a los
ocho minutos de 0.5 - 0.7 mg/kg - hasta una dosis de carga total de 3
mg/kg, seguido de una infusion de 2 a 4 mg/minuto.

B. Procainamida: 10 - 15 mg/k administrados IV 20 - 30 mg/min., seguido
por una infusion de uno a cuatro mg/minuto.

C. Amiodarona: 150 mg intravenoso en 10 minutos seguido por una
infusion de un mg/min., por seis horas e infusion de mantenimiento de
0.5 mg/min.

. Tosilato de bretilio 5 mg x kg peso e infusion de 1-3 mg/minuto.
Cardioversion eléctrica sincronizada si falla el manejo farmacolégico.

. En pacientes con taquicardia ventricular fuera de la fase aguda del
infarto, se usa procainamida y amiodarona IV

4. Lataquicardia ventricular pleomorfica en el infarto agudo del miocardio
tiende a ser resistente a droga y conlleva a muy mal prondstico. En
estos casos se recomienda manejo agresivo de la isquemia miocardica,
con betabloqueador, balén de contrapulsacion adrtico, revascularizacion
con angioplastia o cirugia. La utilizacion de amiodarona puede ser (til;
ademas optimizar el estado hemodinamico - hidroelectrolitico y acido
basico.

5. Para pacientes con taquicardia ventricular sin cardiopatia isquémica, es
preferible procainamida y amiodarona intravenosa.

3.6. Prevencion de recurrencia

Después de la estabilizacion del paciente y conversion a ritmo sinusal,
el manejo debe enfocarse a la profilaxis, problema mas complejo que el
manejo agudo de la taquiarritmia debido al gran riesgo de mortalidad de
pacientes con taquicardia ventricular recurrente. Se hacen las siguientes
recomendaciones:

1. Tratar de corregir causas reversibles, optimizar el tratamiento de la
cardiopatia de base, mejorarisquemia 'y mejorar la funcién ventricular.

2. Sejustificainiciar manejo en forma empirica con amiodarona o sotalol,
dependiendo de la fracciéon de expulsion del ventriculo izquierdo.

3. Elestudio electrofisiolégico debe siempre ser considerado en el paciente
con taquicardia ventricular recurrente.

3.7. Tipos especificos de taquicardia
ventricular

Displasia arritmogénica del ventriculo derecho: Hacen episodios de
taquicardia ventricular con complejos QRS en forma de bloqueo de rama
izquierda con eje derecho. Se debe estudiar con potenciales tardios y estudio
electrofisiolégico.

wmo
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El enfoque terapéutico convencional puede ser beneficioso. Algunos
necesitan ablacion con radiofrecuencia o implantacion de cardiovector-
desfibrilador.

Cardiomiopatia dilatada: La reentrada entre las ramas del haz de His
puede producir taquicardia ventricular en estos pacientes y puede tratarse
con ablacion de larama derecha. La implantaciéon de cardiovector-
desfibrilador también se ha usado en pacientes con taquicardia ventricular
y cardiomiopatia dilatada.

Cardiomiopatia hipertréfica: El iesgo de muerte subita esta aumentado
en estos pacientes. El estudio electrofisioldgico es util, como también el
empleo de la amiodarona. El marcapaso bicameral DDD reduce el gradiente
obstructivo en el tracto de salida del VI.

Taquicardia ventricular idiopatica: La evaluacioén cardiovascular es
normal.

e Taquicardias del tracto de salida del ventriculo derecho: tiene patron
de bloqueo de rama izquierday eje inferior en el plano frontal. Responde
al estimulo vagal, adenosina, betabloqueador y verapamilo. Puede ser
precipitada por el esfuerzo. La ablacion con radiofrecuencia es altamente
efectiva para curar la taquicardia.

e Taquicardia ventricular septal izquierda: Tiene morfologia de bloqueo
derama derecha con eje QRS izquierdo. El verapamilo es efectivo en
esta taquicardia; también es curable con la ablacion porradiofrecuencia.
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4. TAQUICARDIA VENTRICULAR EN
TORSION DE PUNTAS

«Torsion de puntas» se le lama a un sindrome que se caracteriza por
repolarizacion ventricular prolongada con intervalos QT mayor de 450/
msg. y episodios de taquicardia ventricular con complejos QRS con amplitud
variable, pero dando laimpresion de girar alrededor de una lineaisoeléctrica
imaginaria (figura 2f).

ARRITMOGENESIS: Hay datos que sugieren las postdespolarizaciones
tempranas como génesis de la arritmia y la perpetuacion puede ser actividad
disparada o reentrada, debido a dispersion en la repolarizacion.

4.1. Rasgos clinicos

El sindrome de QT largo puede ser congénito o adquirido. El sindrome
congénito esraro y puede estar asociado con sordera (Jervell - Lange -
Nielsen) o con audicién normal (Romano - Ward).

Estas formas tienen base genética que se asocia con trastornos intrinsecos
de larepolarizacion cardiaca.

Entre las causas adquiridas estan las bradiarritmias, drogas antiarritmicas
de clase IA, IC y clase Ill. También se ha descrito su ocurrencia con
fenotiazinas, antidepresivos triciclicos, astemizol, terfenadina, ketoconazol,
eritromicina. Se ha descrito asimismo por trastornos hidroelectroliticos,
como hipocalemia, hipomagnesemia, dietas liquidas de proteina, etcétera.

4.2. Tratamiento agudo

El sulfato de magnesio intravenoso es el tratamiento inicial en torsion
de puntas debido a una causa adquirida y la colocacién de un marcapaso
cardiaco temporal. La causa del QT largo debe averiguarse y corregirse, si
es posible. Los pacientes con torsion de puntas debido a QT largo congénito
se tratan con betabloqueadores.

4.3. Prevencion de recurrencias

Enlos pacientes con sindrome de QT largo adquirido se deben evitar
las drogas implicadas.

Para pacientes con QT largo congénito se recomiendan betabloquea-
dores a las dosis maximas toleradas. Para este grupo si permanece
sintomatico (sincopes) se han descrito beneficios con simpatectomia,
marcapaso permanente o implantacion de cardiovector-desfibrilador.
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Figura 2f.

Taquicardia ventricular helicoidal o en torsion de puntas.
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Cuando cualquiera de las taquicardias ventriculares, incluso las
isquémicas, se hacen refractarias a los antiarritmicos (basados en estudios
electrofisioldgicos) existe la posibilidad de ablacion por radiofrecuencia; la
curacion o mejoria en las isquémicas esta por loslados de 60% y en las
idiopaticas por encima de 90% de curacion.
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5. FLUTTER VENTRICULAR

Se denomina «fluter ventricular» cuando la frecuencia cardiaca es muy
rapida (mayor de 200 lat./min.) y el electrocardiograma registra un patréon
continuo, regular en zig-zag, sin una clara definicion de los complejos QRS
nilas ondas T. Es un estado de emergencia eléctrica intermedia entre la
taquicardia ventriculary la fibrilaciéon ventricular. El tratamiento es similar
a la fibrilacion ventricular, (ver figura 3).
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Figura 3.
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6. FIBRILACION VENTRICULAR

Se le llama asi a la expresion eléctrica que resulta de una despolarizacion
ventricular cadticay sin ningun tipo de coordinacion. Es sinébnimo de «paro
cardiaco clinico».

6.1. Aspectos clinicos

En pacientesreanimados de paro cardiaco el 75% tienen fibrilacidon
ventricular y el resto bradicardia y asistolia. El fluter y la fibrilacidon
ventricular llevan a la pérdida del conocimiento, convulsién, apneay
muerte, si no se toman medidas enérgicas para restaurar el ritmo cardiaco.

En pacientes no hospitalizados la causa mas frecuente de fibrilacion
ventricular es la cardiopatia isquémica; incluso puede ser la Unicay ultima
manifestacion de la enfermedad, constituyéndose en uno de los tres
sindromes de insuficiencia coronaria aguda (junto a la angina inestable y
al infarto agudo del miocardio).

6.2. Reconocimiento electrocardiografico

Los complejos QRS son reemplazados por deflecciones irregulares,
rapidasy caoticas (figura 4a-4b).

A\ <A 7~ /A \f‘\’
Figura 4a.
Fibrilaciéon ventricular gruesa.
™
Figura 4b.

Fibrilacién ventricular fina.

6.3. Tratamiento agudo

Desfibrilaciéon eléctrica con un choque de corriente directa NO-
SINCRONIZADO, usando 200 a 360 joules es la terapia obligada en todos
los casos. No se debe perder tiempo con otras maniobras de reanimacion
cardiopulmonar sila desfibrilacion eléctrica puede realizarse prontamente.
Tampoco se debe perder tiempo tomando un electrocardiograma. En la
mayoria de los cardiodesfibriladores modernos las palas sirven de electrodos
para tomar un registro bipolar toracico y ejecutar el choque en forma
inmediata.

Hay que estudiar las causas de la arritmia y corregirla si es factible. El
tratamiento médico inicial es prevenir larecurrencia. Puede hacerse con
lidocaina, bretilio, procainamida o amiodarona.

El estudio completo es necesario: (electrocardiograma, ecocardiograma,
cateterismo cardiaco con cineangiografia coronaria, estimulacion ventricular
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parainduccion de taquicardia ventricular), para hacer una terapia racional
(revascularizacion miocardica, reseccion de aneurisma, ablacion o
implantacion de cardiovector-desfibrilador) debido al pobre pronéstico de
estos pacientes por la alta incidencia de recurrencia de la arritmia y muerte.
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7. BRADIARRITMIAS

7.1. Definicion

Las bradiarritmias pueden ser el resultado de trastornos en la formacion
del impulso sinusal (bradicardia sinusal), inapropiada para el nivel de
actividad fisica, o trastorno en la conduccién del impulso, el cual puede
ser permanente o transitorio. Los trastornos en la conduccioén del impulso
de mayor importancia clinica son los bloqueos sinoauricular, auriculo-
ventricular e intraventricular.

Los trastornos en la conduccion del impulso se clasifican en tres
categorias:
= Enelprimergrado el tiempo de conduccién se encuentra prolongado,

pero todos los impulsos son conducidos.
< Enelsegundo grado algunos de los impulsos no son conducidos. Se

pueden presentar en dos formas: Mobitz | (con fendmeno de

Wenkeback), en el cual hay alargamiento progresivo del tiempo de

conduccién hasta que un impulso no es conducido. Mobitz Il (sin

fendmeno de Wenkeback), en el cual hay un bloqueo subito delimpulso
sin previo alargamiento en el tiempo de conduccién.
= Eltercergrado o completo, cuando ningun impulso es conducido.

7.2. Bloqueo auriculoventricular

Correlacion electrofisiolégica con el intervalo PR del E.C.G. de superficie.
En el electrocardiograma de superficie el intervalo PR se mide desde el
inicio de la activacion auricular (inicio de la onda P) hasta el inicio de la
activacion ventricular (inicio del QRS). Mediante el uso de técnicas de
registro del haz de His, este intervalo consta de tres medidas (o intervalos)
que se toman de tres deflexiones (figura 5a).
= A:Deflexion que registra un electrodo en la parte inferior de la auricula
derecha. El intervalo PA es el tiempo intra-auricular (25 a 45 mseq).

NSA

Registro ECG

Complejo QRS

OndaT

[o]l]

Figura 5a.
Esquema del Haz de His.
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= H:Deflexion de la activacion del haz de His. Elintervalo AH es el tiempo
de conduccioén intranodal (60-100 mseq).

< V:Inicio de la activacion ventricular. El intervalo HV es el tiempo de
conduccion His - Purkinje (35 - 55 mseg).

El trastorno en la conduccién auriculoventricular puede producirse en
cualquiera de estos sitios. Se le llama suprahisiano cuando el trastorno
se encuentra por encima del haz de His (intranodal y muy raras veces
intra-auricular), intrahisiano cuando el trastorno se encuentra en el
propio tronco del haz de His, infrahisiano cuando se encuentra localizado
por debajo de la bifurcaciéon del haz de His. Cuando utilizamos el término
infranodal comprende el intrahisiano y el infrahisiano.

Al establecer la correlacion entre los hallazgos del electrocardiograma
de superficie y algunos aspectos clinicos del paciente, se puede discernir
con sorprendente aproximacion el nivel (es) del trastorno de la conduccion.
Por ejemplo, si el complejo QRS es de duracién normal, el sitio del trastorno
de la conduccion esta con mayor probabilidad por encima de la bifurcacion
del haz de His, pero en cambio los complejos QRS anchos sugieren la
presencia de trastornos de la conduccion por debajo de la bifurcacion del
haz de His.

7.2.1. Bloqueo auriculoventricular de primer grado

Es unretraso de la conduccioén a través del sistema de conduccién
especializado, que se manifiesta en el electrocardiograma de superficie por
un intervalo PR mayor de 0.20 mseg (figura 5b).

|
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Figura 5b.
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Figura 5c.
Mobitz tipo I.

7.2.1.1. Aspectos clinicos

Maniobras vagales, drogas parasimpaticomiméticas como digitalicos,
betabloqueador, verapamilo, diltiazem pueden ocasionar bloqueo AV de
primer grado. Es frecuente en infarto agudo del miocardio de cara inferior,
en miocarditis o en fiebre reumatica aguda. No produce compromiso
hemodinamico.
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7.2.1.2. Aspectos electrofisiolégicos

Cuando el complejo QRS es angosto en bloqueo AV de primer grado, el
retardo de la conduccioén es casi siempre por encima del haz de His
(intranodal) y raras veces en el haz de His.

7.2.2. Bloqueo auriculoventricular de segundo
grado

Es unainterrupcion intermitente de la conduccién auriculoventricular;
en consecuencia, algunos de los impulsos supraventriculares no producen
activacion ventricular.

7.2.2.1. MOBITZ |

Hay falla intermitente en la conduccioén AV pero con el fenédmeno de
Wenckebach. Se caracteriza por una progresiva disminuciéon de la
conduccion hasta interrumpirse por completo. El bloqueo produce un
periodo de reposo que facilita la recuperacion del tejido conductory la
secuencia tiende a repetirse. En cualquier sitio donde se presente el
fendmeno de Wenckebach, la velocidad de la camara distal al bloqueo se
acelera.

En el bloqueo AV se manifiesta por acortamiento de los intervalos RRy
en el bloqueo sino-auricular por acortamiento de los intervalos PP. Otro
aspecto importante es que el fendmeno se puede presentar en cualquier
sitio del corazon, pero es mas probable en zonas de conduccion lenta
(potenciales de accion lenta) o zonas de conduccioén rapida, pero con
potenciales de respuesta deprimida. En los primeros tiende a presentarse
en forma tipicay enlos segundos atipica (figura 5c).

7.2.2.1.1. Aspectos clinicos

El bloqueo AV de segundo grado Mobitz | se puede ver en personas
vagotonicas. También en exceso de betabloqueador, verapamilo, diltiazem
y digitalicos, en el infarto agudo de cara inferior y en miocarditis aguda.

7.2.2.1.2. Aspectos electrofisiolégicos

Al bloqueo AV de segundo grado Mobitz | se puede originar en cualquier
region del sistema de conduccion, pero es mucho mas probable que resulte
en el nodo auriculoventricular. En estos casos los complejos QRS son
angostos.

7.2.2.1.3. Reconocimiento electrocardiografico

= Aumento progresivo de los intervalos PR, donde cada intervalo es de
mayor duracion que el anterior; el intervalo PR mas corto es el que
comienza el ciclo (después de un complejo QRS fallido), el intervalo

Figura 5d.
2 Mobitz tipo Il
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mas largo es aquel que precede elimpulso supraventricular bloqueado.

e Elaumento enla duraciéon de los intervalos PR es decremental; esto
hace que haya progresiva disminucion de los intervalos RR.

e Elintervalo RR que le sigue a la pausa es mas largo que el intervalo RR
que la precede.

e Lapausaesmenorde 2 PP.

7.2.2.2. MOBITZ I
Hay falla intermitente en la conduccion AV en forma subita sin fenédmeno
de Wenckebach (figura 5d).

7.2.2.2.1. Aspectos clinicos

La causa mas frecuente esla enfermedad de Lenegre y de Lev. Se puede
ver en el infarto agudo del miocardio de cara anterior (rara vez) donde su
aparicion es indicativa de muy mal prondstico. Se asocia a ataques de Stoke
- Adams.

7.2.2.2.2. Aspectos electrofisiolégicos

El diagndstico electrocardiografico es indicativo de lesidon en el sistema
de His - Purkinje, salvo excepciones (extrasistoles ocultas). En presencia de
complejos QRS anchos casi siempre el trastorno se encuentra en las ramas
del haz de His, con complejos angostos en él (muy raro).

7.2.2.2.3. Reconocimiento electrocardiografico

Los intervalos PR son constantes y sibitamente una onda P no es seguida
por complejos QRS. La pausa esigual a 2 P.P. o multiples 3 P.P. 0 4 P.P.
etcétera. (figura 5e-5f).
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Figura 5e.

7.2.2.3. Bloqueo auriculoventricular 2:1 y 3:1

El bloqueo AV 2:1y 3:1 es un trastorno de conduccién de segundo
grado que no puede clasificarse nitipo | nitipo I, a menos que se observen
los intervalos PR en periodos de cambios de larelacion 3:2 0 a 1:1. En esta
transicion, si el intervalo PR permanece constante, es de tipo ll; en cambio,
silos intervalos PR son variables, es de tipo I.

Un cambio de 3:2 a 2:1 puede no reflejar una progresion del defecto de
la conduccién. En cambio una transicion de 2:1 a 3:1 siindica progresion
significativa.

En aquellos casos en los que el defecto de la conduccidn se encuentra
en elnodo AV o en el haz de His, los complejos QRS son angostos y en los
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casos con compromiso por debajo de la bifurcacion del haz de His, los
complejos QRS son anchos.

El masaje carotideo tiende a aumentar el bloqueo en aquellos casos en
que estalocalizado en el nodo AV y disminuir en aquellos que compromete
el sistema de His - Purkinje, por disminuir el nimero de impulsos que llegan
al sitio del bloqueo.

La actividad fisica puede ser util: (en estudios de monitoria Holter) en
el bloqueo nodalla conduccién mejora con el esfuerzo y en cambio cuando
el compromiso es en el sistema de His-Purkinje, el trastorno de la conduccioén
tiende a aumentar. La atropina (o anticolinérgicos) aumenta el bloqueo
situado en el sistema de His-Purkinje debido a un aumento en la frecuencia
sinusal y mejora la conduccion nodal y el nimero de impulsos que llega al
sitio del bloqueo es mayor. Al contrario, puede mejorar la conduccién en
el bloqueo a nivel del nodo AV.

7.2.2.4. Bloqueo auriculoventricular de segundo grado

avanzado

Se les llama asi a bloqueos AV de segundo grado avanzado en el cual
dos o mas impulsos similares o supraventriculares consecutivos estan
bloqueados.

Este fendmeno es premonitorio de bloqueo AV completo. Son frecuentes
los episodios de Stoke-Adams (ejemplo).

7.2.3. Bloqueo auriculoventricular completo o de

tercer grado
Hay una interrupcion completa de la conduccioén auriculoventricular;
en consecuencia, los ventriculos son activados por marcapasos subsidiarios.
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7.2.3.1. Aspectos clinicos

Puede ser congénito o adquirido. Los congénitos pueden ser solos o
acompafando a otros defectos congénitos cardiacos.

El bloqueo AV completo adquirido: entre sus causas mas comunes
tenemosla enfermedad de Lenegre (proceso esclero-degenerativo limitado
al sistema de conduccioén de tipo idiopatico) o LEV (proceso fibroso y
calcificante que compromete anillos mitro-aértico y partes proximales del
septum interventricular y sistema de conduccién). La manipulacion
quirdrgica o la terapia ablativa con radiofrecuencia en region proximal del
septum interventricular, pueden causar bloqueo AV completo. Igualmente
se puede presentar durante el infarto agudo del miocardio; en los de cara
inferior la localizacion es a nivel del nodo AV, mientras que en los de cara
anterior la localizacion es infrahisiana.

7.2.3.2. Aspectos electrofisioldgicos

En el bloqueo auriculoventricular completo dos marcapasos gobiernan
en forma simultaneala activaciéon cardiaca; uno encargado de despolarizar
las auriculas y otro los ventriculos, estableciéndose una disociacion
auriculoventricular, pero con la frecuencia auricular mayor que la
ventricular. Hay casos en los cuales hay bradicardia sinusal (coexistencia
de disfuncioén sinusal) y su frecuencia casi coincide con la ventricular; en
éstos casos se denomina ‘’disociacioén isorritmica’’. Todo bloqueo AV
completo hace disociacion auriculoventricular, pero no toda disociacion
AV es por bloqueo AV completo (figura 59).

AN . N AU

Figura 5g.

En consecuencia para establecer el diagnoéstico se requiere que la
frecuencia auricular sea mayor que la ventricular y en forma independiente
esta Ultima ha de ser menor de 60 lat./min. (algunos consideran por debajo
de 40 lat/min). En caso de no cumplirse estas condiciones, se debe hacer
diagnostico diferencial con otras causas de disociacion AV (ejemplo, ritmo
de la unién acelerado, ritmo idioventricular por aumento anormal del
automatismo).

El sitio del bloqueo esimportante porque determina el tipo y calidad
del marcapaso subsidiario o que activa los ventriculos. El sitio mas frecuente
es de tipo infrahisiano por enfermedad bilateral de lasramas del haz de His
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(60% a 70%), seguido por el tronco del haz de His (15% - 20%) y de tipo
suprahisiano (15%-20%). Cuando el sitio es suprahisiano los complejos
QRS son angostos y el marcapaso subsidiario puede estar a nivel del nodo
AV o el haz de His.

Los marcapasos a nivel del nodo AV aumentan la frecuencia con el
estimulo simpatico o con atropina (vagolitico). Disminuye con el estimulo
vagal. Estos marcapasos aumentan su frecuencia cuando las necesidades
metabdlicas asilo requieren y por lo tanto aumentan con el esfuerzo fisico.
Producen ritmos estables con frecuencias entre 40 y 60 lat/min.

En cambio los marcapasos subsidiarios a nivel del infrahisiano o en las
ramas o mas distales, son insensibles a las influencias directas de la atropina
o estimulo simpatico. Unicamente en segmentos mas proximales del haz
de His adyacentes al nodo auriculoventricular pueden ser afectados en forma
parcial porinfluencias autonémicas. Producen ritmos que tienden a ser
poco estables con tendencia a la asistolia ventricular. Funcionan con
frecuencias entre 25y 45 latidos/min.

7.2.3.3. Reconocimiento electrocardiografico

= Disociacion AV en donde los impulsos sinusales o supraventriculares no
guardan relaciéon con los complejos QRS. Frecuencia auricular mayor
que la ventricular (ésta es de 25-60 lat/min).

e Laduracion de los complejos QRS dependen del sitio del marcapaso
subsidiario.
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8. CONSIDERACIONES ESPECIALES DE
LOS BLOQUEOS AV DURANTE EL
INFARTO AGUDO

8.1. Bloqueo AV de primer grado

Es més frecuente cuando el infarto es de cara inferior como resultado
de hipervagotonia. Por lo general los complejos QRS son angostos. El
trastorno de la conduccioén es suprahisiano.

Cuando el bloqueo AV de primer grado complica al infarto de cara
anterior, el trastorno suele ser infrahisiano y se acompafa de complejos
QRS anchosy de mal pronéstico.

8.2. Bloqueo AV de segundo grado Mobitz |

Es mas frecuente cuando el infarto es de cara inferior. El trastorno de
conduccion casisiempre es intranodal, con complejos QRS angostos.

8.3. Bloqueo AV de segundo grado
Mobitz I

Es raro durante el infarto agudo del miocardio. Casi en forma exclusiva
se encuentra asociado con infarto de cara anterior, produciéndose por una
lesion infrahisiana y esta asociado con complejos QRS anchos. Con gran
frecuencia progresa a bloqueo AV completo de aparicion subita.

8.4. Bloqueo de rama bilateral alternante

Un paciente con infarto agudo de cara anterior extenso puede presentar
bloqueo alternante de rama derecha y rama izquierda (aberrancia
independiente del ciclo), o bloqueo de rama derecha alternando con
bloqueo fascicular anterosuperior y posteroinferior. Posee un significado
prondéstico similar al anterior.

8.5. Bloqueo AV completo

En el infarto de cara inferior el bloqueo resulta de lesién intranodal y su
presentacion esta precedida de bloqueo AV de primero y segundo grados
Mobitz I. El marcapaso subsidiario origina complejos QRS angostos, con
frecuencia mayor de 40 lat/min., dando un ritmo estable la mayoria de las
veces. Esta forma de bloqueo es transitorio, restaurando la normalidad por
tarde en una semana.

En el infarto de cara anterior siempre indica gran dafio septal con
compromiso bilateral de ambas ramas del Haz del His. Puede estar precedido
por defectos de la conduccion intraventricular y de episodios de Mobitz Il.

El marcapaso subsidiario en estos casos origina complejos QRS anchos,
con frecuencias menores de 40 lat/min. Este ritmo es inestable, con
tendencia a la asistolia.
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9.

EVALUACION EN LA PRACTICA

CLINICA DEL SITIO DEL BLOQUEO AV

1.

Hay que tener presente las siguientes consideraciones:

Un complejo QRS angosto (menor de 120 mseg.) con un eje en el plano
frontal entre - 30 y + 110 grados indica una conduccién adecuada en el
sistema de conduccion intraventricular y por lo tanto su integridad
anatomicay fisioldgica. Este hallazgo en presencia de trastorno de la
conduccion intraventricular indica que el sitio del problema esta por encima
de la bifurcacion del haz de His.

Un complejo QRS ancho mayor de 120 mseg. implica alteracion en el sistema
de conducciodn intraventricular, porlo general distal al haz de His.

. Tenemos que considerar ademas la presencia ocasional de defectos de

conduccion auriculoventricular a varios niveles.

Podemos tener la siguientes situaciones:

Bloqueo AV de primer grado con complejo QRS angosto: sugiere retardo
en elnodo AV en la gran mayoria de los casos o en el tronco del haz de His
enla minoria de las veces.

Bloqueo AV de primer grado con complejo QRS ancho: Existen dos
alternativas:

Defecto de conduccién del nodo AV o intrahisiano asociado con bloqueo
completo de una de lasramas del haz de His.

Bloqueo completo de una de las ramas del haz de His con bloqueo
incompleto en la restante. En estos casos el bloqueo completo es el
responsable del complejo QRS anchoy el retardo por larama restante es
responsable del alargamiento del PR.

La misma situacion se produce cuando hay bloqueo bifascicular (BRDHH +
bloqueo de uno de los fasciculos de la rama izquierda) y retardo de la
conduccion por el otro fasciculo.

Bloqueo AV de segundo grado Mobitz | con complejos QRS angostos: Casi
siempre indica localizacion intranodal. Algunas veces sobre todo con
fendmenos de Wenckebach atipicos el defecto de la conducciéon puede ser
intrahisiano.

Bloqueo AV de segundo grado Mobitz | con complejos QRS anchos: Si el
fendbmeno de Wenckebach estipico puede indicar bloqueo AV amasde un
nivel como bloqueo completo de rama del haz de His, ademas de bloqueo
intranodal. Si el fendmeno de Wenckebach es atipico, puede indicar que la
localizacion del bloqueo es intrahisiano.

Bloqueo AV de segundo grado Mobitz Il con complejos QRS angostos: La
localizacion mas probable de estos tipos es intrahisiano (son raros).
Bloqueo AV de segundo grado Mobitz Il con complejos QRS anchos: La
localizacion es el sistema His-Purkinje, mas probablemente infrahisiano.
Bloqueo AV de tercer grado con complejos QRS angostos: significa que el
marcapaso subsidiario se encuentra por arriba de la bifurcacion del haz de
His.

Bloqueo AV de tercer grado con complejo QRS ancho: Porlo general indica
que el marcapaso subsidiario se encuentra por debajo de la bifurcacion del
haz de His.
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10. INDICACIONES PARA IMPLANTAR
MARCAPASOS PERMANENTE EN
BLOQUEOS AV

La indicacion para colocar marcapaso permanente en pacientes con

bloqueo AV debe tener presente la historia, sintomas y hallazgos
electrocardiograficos.

A-
1)

2)

1)

2)

1)
2)
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Se hacen las siguientes recomendaciones:

Requieren implantacién de marcapasos en bloqueo AV crénico:
Pacientes sintomaticos con bloqueo AV de segundo y tercer grado, sin
interesar el sitio del bloqueo.

Pacientes asintomaticos con bloqueo AV de segundo grado Mobitz I, o
de tercer grado con marcapasos subsidiarios infranodales. En pacientes
asintomaticos con bloqueo AV de segundo grado Mobitz | con complejos
QRS anchos, se aconseja estudio electrofisiolédgico para determinar el
sitio del bloqueo.

En las siguientes situaciones se aconseja conducta expectante y de
acuerdo al curso clinico, marcapaso permanente.

Pacientes asintomaticos con bloqueo AV de primer grado con bloqueo
de rama del haz de His (asintomatico).

Pacientes asintomaticos con bloqueo AV completo con marcapaso
subsidiario intranodal con ritmo estable y adecuada frecuencia
ventricular con el esfuerzo y la administracion de atropina.

En las siguientes ocasiones no se requiere de marcapaso definitivo:
Bloqueo AV de primer grado con complejos QRS angosto.

Pacientes asintomaticos con bloqueo AV de segundo grado Mobitz |,
con complejo QRS angosto asintomatico.



11. INDICACIONES DE MARCAPASO
TEMPORAL BLOQUEOS AV EN EL IAM

A-

Se aconseja utilizacion de marcapaso temporal:

1) Bloqueo AV completo sin importar si el infarto es anterior
(indispensable), o inferior (necesario), o si los complejos QRS son
anchos o angostos.

2) Bloqueo AV de segundo grado Mobitz II.

3) Bloqueo alternante de ramas del haz de His.

4) Blogueo de rama derecha, mas bloqueo alternante del fasciculo
anterior y fasciculo posterior.

5) Bloqueo bifascicular con bloqueo AV de primer grado de aparicion
durante el evento isquémico agudo.

En las siguientes situaciones hay controversias:

1) Nuevo bloqueo de rama del haz de His con PR normal.

NO SE JUSTIFICA:

1) Bloqueo AV de primer grado.

2) Bloqueo AV de segundo grado Mobitz |, sin compromiso hemo-
dinamico.

3) Blogueo de rama del haz de His preexistente.
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12. DISFUNCION DEL NODO SINUSAL
Y SINDROME DEL SENO ENFERMO

12.1. Definicion

La funcién normal del nodo sinusal depende de una interaccién compleja
entre las caracteristicas intrinsecas de la formaciéon del impulso, su
conduccioén alas auriculas y los factores extrinsecos. El término “’disfuncidon
del nodo sinusal’’ se aplica a la anormalidad del nodo en si. El término
“’sindrome del seno enfermo’’ tiene una connotacion mas amplia para
describir una constelacion de hallazgos clinicos y electrocardiograficos, en
donde los signos y sintomas resultan mas de la disfunciéon del nodo sinusal
que de la falla en el funcionamiento de los marcapasos subsidiarios,
sugiriendo un trastorno en el sistema de conduccion cardiaco, en donde la
disfuncién sinusal es el aspecto mas importante pero no Unico.

12.2. Aspectos clinicos

Varios mecanismos fisiopatoldgicos pueden causar las manifestaciones
clinicas del sindrome de seno enfermo. Los pacientes con enfermedad del
nodo sinusal pueden tener disfuncion intrinseca independiente de
disautonomias neurovegetativas o combinaciones de ambas.

El sindrome de seno enfermo es mas frecuente después de los 60 afios
de edad. La sintomatologia suele ser intermitente; y entre las manifes-
taciones mas frecuentes tenemos: palpitaciones, intolerancia al esfuerzo,
mareo, lipotimias, convulsiones, sincopes, fatiga, pérdida de la
concentracion, irritabilidad, etc.

12.3. Manifestaciones electrocardiograficas

de disfuncién del nodo sinusal

= Bradicardia sinusal inapropiada: Es el hallazgo mas frecuente de la
disfunciéon del nodo sinusal, pero el mas inespecifico y por si solo
insuficiente como base diagnodstica.

= Arritmia sinusal: Este hallazgo en los nifios y en los jévenes es normal.
La arritmia sinusal en personas mayores de 60 afios puede ser una
manifestacion de disfuncidon del nodo sinusal, pero inespecifica como
base diagnoéstica (figura 6a).

T T T T T T T T
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N

Figura 6a.

= Bloqueo de salida sinoauricular: En estos casos el impulso eléctrico
sinusal se conduce en forma defectuosa o falla en alcanzar el miocardio
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auricular que lo rodea. El sitio del defecto de la conducciéon puede ser

elnodo ensio enlaregion perinodal. Se clasifican de primero, segundo

o de tercer grado.

El bloqueo sinoauricular de primer grado es un retardo en la conduccion
delimpulso desde su sitio de formacion dentro del nodo sinusal hasta
alcanzar el tejido auricular derecho, pero todo los impulsos sinusales
alcanzan las auriculas. Esta alteracion esirreconocible con el electrocar-
diograma de superficie; s6lo puede hacerse usando técnicas de estimulacion
auricular programada.

El bloqueo sinoauricular de segundo grado se caracteriza por falla
intermitente del impulso del nodo sinusal en alcanzar las auriculas, lo cual
sereconoce en el electrocardiograma de superficie por la ausencia de una
onda P donde deberia corresponder. El bloqueo de segundo grado es de
dos tipos, dependiendo de la presencia o no del fenémeno de Wenckebach.

En eltipo | o con el fendmeno de Wenckebach, el tiempo de conduccién
sinoauricular se va aumentando (con disminucién de los incrementos),
precediendo al impulso sinusal que es bloqueado totalmente.

En el electrocardiograma de superficie se reconoce este fenbmenos como
acortamiento sucesivo de los intervalos PP, seguido por una pausa donde
fallé la conduccion del impulso sinusal en alcanzar las auriculas.

Este intervalo es menor de dos veces del intervalo PP, (ésta situacion
guarda analogia con el acortamiento sucesivo de los intervalos RR que se
producen en el fenédmeno de Wenckebach en el nodo AV). Esta secuencia
tiende arepetirse, lo cual ayuda a diferenciarlo de la arritmia sinusal.

El bloqueo sinoauricular de segundo grado tipo Il o sin el fenédmeno de
Wenckebach se caracteriza porque la falla del impulso sinusal para alcanzar
la auricula derecha no es precedida por acortamiento de los intervalos PP.
En el electrocardiograma de superficie la ausencia de una onda P produce
una pausa con un intervalo igual a dos veces el intervalo PP basico, En
caso de bloqueo de dos impulsos sinusales sucesivos se produce una pausa
con un intervalo PP igual a tres veces el intervalo PP basico, y asi
sucesivamente (figura 6b).

Bloqueo sinoauricular de tercer grado: Se caracteriza por bloqueo de
todos los impulsos sinusales en un momento dado. No puede ser distinguido
del paro sinusal por el ECG de superficie. Para fines practicos tal distincion
no posee importancia porque ambos casi siempre se asocian con

Figura 6b.

Bradicardia sinusal con bloqueo sinoauricular de segundo grado. Nétese que la pausa
sinusal es aproximadamente dos veces elintervalo PP de base del paciente. Ademas,
presenta un bloqueo AV de primer grado (PR: 220 mseg.). QT largo. Infradesnivel del
segmento ST con cambios reciprocos de un infarto anteroseptal.
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sintomatologia clinica significativa, con decisiones terapéuticas iguales.

Marcapaso auricular migratorio: Se caracteriza por ondas P
multiformes, intervalos PP, PRy RR variables, con frecuencias cardiacas
dentro de limites normales. Por lo general resulta de disminucion de la
frecuencia sinusal, permitiendo la manifestacion eléctrica de marcapasos
auriculares y de la unién AV subsidiarios. En gente joven puede ser una
expresion de hipervagotonia y en gente mayor de 60 afios manifestacion
de disfuncion del nodo sinusal (figura 6c).

Paro sinusal: Implica cese de la formaciéon del impulso sinusal. Estas
pausas largas pueden ser interrumpidas por latidos de escape auricular o
porla unién AV (figura 6d).
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Figura 6d.

Sindrome bradicardia-taquicardia: Es una manifestacion frecuente de
disfuncién del nodo sinusal que se caracteriza por bradicardia sinusal,
bloqueos sinoauriculares, pausas sinusales alternando con taquiarritmias
supraventriculares. La fibrilacion auricular es la taquiarritmia mas frecuente
entre este contexto.

Trastornos en la conduccion sinoauricular, parecen favorecer la aparicion
de taquicardias por reentrada sinusal descritas frecuentemente dentro del
cuadro de sindrome de seno enfermo.

12.4. Manejo de los pacientes con sindrome

del seno enfermo

Se hacen las siguientes recomendaciones:

1. Elmanejo crénico de las bradiarritmias sintomaticas debido a disfuncion
de nodo sinusal requiere de la implantaciéon de un marcapaso
permanente.

2. Lautilizacién de antiarritmicos sin previa colocacion de un marcapaso
no se recomienda.

3. Laanticoagulacién con warfarina en casos de bradicardia-taquicardia
debe considerarse debido al alto riesgo de embolia cerebral.
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4. Pacientes asintomaticos con signos electrocardiograficos de disfuncion

del nodo sinusal se pueden observar con estudios periédicos (monitoria
Holter, prueba de esfuerzo, etc.) sinimplantacion de un marcapaso y
deben evitarse medicamentos que agraven la disfuncion sinusal.

12.4.1. Indicaciones de marcapasos

Si se presenta algun tipo de incompetencia cronotrépica se deben usar
los marcapasos de frecuencia modulada del tipo AAI-R si no hay
problemas enla conduccion AV, o DDD-R si los hay.

Si hay incompetencia cronotrépica usamos los marcapasos DDD, o VDD
si hay bloqueo AV.

Si existe bloqueo AV en presencia de fibrilacién auricular crénica, se le
implanta un marcapaso VVI-R.

El marcapaso VVlya se usa muy poco, puesto que no mejora la sobrevida

y puede inducir fibrilacién auricular en los pacientes con bloqueo AV y
ritmo sinusal bloqueados.

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.

Los Autores
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