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IV.  Diagnéstico y Tratamiento de las Arritmias supraventriculares.

Se define como ritmo normal del corazén a aquél que se origina en el ndédulo sinusal, que
descarga con frecuencias entre 60 y 100 por minuto, con una cadencia regular,
conduciéndose a los ventriculos por las vias normales y sin retardo.(fig 13). Cualquier

diferencia con la definicidn anterior corresponderd a una arritmia cardiaca.
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Fig 13. Ritmo sinusal

A. Taquicardia sinusal. (fig 14)

La taquicardia sinusal se observa normalmente durante el ejercicio y en situaciones de
stress emocional. También se encuentra en pacientes con insuficiencia cardiaca, shock,
anemia, hipertiroidismo, sindrome febril, etc. Habitualmente el electrocardiograma
durante la taquicardia permite hacer el diagnostico. Existen 2 variedades de taquicardia
sinusal que obedecen a situaciones diferentes. La primera se denomina Taquicardia
sinusal inapropiada. En estos casos se observa una elevacion desproporcionada de la
frecuencia sinusal al estimulo que la provocd. Se observa especialmente en mujeres sin
cardiopatia estructural y probablemente su mecanismo es multifactorial. La otra forma
especial de taquicardia sinusal se denomina taquicardia postural ortostatica (POTS). Esta

entidad forma parte del capitulo de las disautonomias.

Fig 14. Taquicardia sinusal
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Manejo.

Debe ir dirigido fundamentalmente a corregir la causa .Supresion de estimulantes (café,
te, tabaco, drogas simpaticomiméticas, etc), es aconsejable. En casos de taquicardia
sinusal persistente sintomatica el uso de B.bloqueadores sin actividad simpaticomimética
intrinseca (Ej: Propranolol, Atenolol Nadolol) o Bloqueadores del Calcio con accion
cronotropa negativa (Ej Verapamil o Diltiazem) pueden ser de ayuda , en ausencia de

contraindicaciones para el uso de dichos farmacos.

B. Bradicardia sinusal. (fig 15)

Se observa normalmente en sujeto vagotonicos y en atletas. También suele presentarse en
casos de hipertension endocraneana, ictericia o hipotiroidismo y en pacientes con infarto
del miocardio de localizacion diafragmatica. Por ultimo puede ser expresion de una
enfermedad del nédulo sinusal. En este caso la bradicardia sinusal es severa, persistente e

inapropiada.

Fig 15. Bradicardia sinusal

Manejo.

Generalmente no requiere terapia. No existen alternativas farmacoldgicas recomendables
para el manejo a largo plazo de una bradicardia sinusal sintomdtica. En casos agudos
determinantes de alteraciones hemodindmicas (ej: asociada a IAM) el sulfato de atropina

IV suele revertir la arritmia. Cuando la bradicardia sinusal es severa y persistente,
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determinante de sintomas, no atribuible a una causa corregible se requiere implantar un

marcapaso definitivo. Es preferible, en estos casos, el uso de estimulacion auricular o

bicameral en lugar de ventricular aislada.

C. Arritmia sinusal. (fig 16)

Se caracteriza por una variacion fasica del ciclo sinusal. Se diagnostica cada vez que la
diferencia entre el ciclo sinusal méximo y el minimo, dividido por el ciclo minimo excede
al 10%. Es una arritmia muy frecuente, especialmente en los jovenes, se relaciona con el

ciclo respiratorio y no tiene significado patoldgico. No requiere terapia especifica.

Fig 16 Arritmia sinusal

D.

D. Migracion de Marcapaso.

Corresponde a una variante de la arritmia sinusal, pero a diferencia de ésta, se produce
una transferencia pasiva del ritmo sinusal dominante a focos automaticos mas bajos
ubicados en la auricula o en la union AV. Suele ser expresion de un tono vagal

aumentado, siendo un hallazgo frecuente en jovenes y atletas. Es un hallazgo benigno

E. Pausa Sinusal. (fig 17)

Este hecho se reconoce por la ausencia de onda P, lo que determina una interrupcion del
ritmo sinusal. Las pausas sinusales pueden deberse a un paro sinusal propiamente tal o
corresponder a un trastorno de la conduccion sinoauricular (bloqueo sinoauricular). Puede

ser expresion de enfermedad del nddulo sinusal.
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Fig 17 Pausa sinusal

F. Enfermedad del nédulo sinusal.(E.N.S)

El diagndstico de enfermedad del nddulo sinusal se efectua cuando se presenta algunas de
las siguientes anormalidades electrocardiograficas:

»  Bradicardia sinusal persistente, severa e inapropiada

»  Paro sinusal o bloqueo sinoauricular.

»  Fibrilacién auricular con respuesta ventricular lenta espontanea.

»  Incapacidad para retomar ritmo sinusal después de cardioversion eléctrica en caso de

fibrilacion auricular.
»  Sindrome taquicardia-bradicardia. Esto ultimo corresponde a la alternancia de

taquiarritmias auriculares con episodios de bradiarritmia auricular o nodal.

La fig 18 representa un caso de sindrome taquicardia-bradicardia detectado en un registro
de Holter
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Fig 18. Holter de un paciente con Sindrome taquicardia-bradicardia

La enfermedad del nodulo sinusal suele presentarse en personas de edad avanzada aun
cuando también se observa en ocasiones en jovenes, especialmente luego de correccion

quirurgica de cardiopatias congénitas.

Puede corresponder a una alteracion intrinseca o extrinseca del automatismo sinusal o de
la conduccion sinoauricular. Esta entidad no sélo implica una alteracion anatomica y/o
funcional del nodulo sinusal, sino que también en ella, suelen haber evidencias de

disfuncion de estructuras mas bajas del sistema excitoconductor

Ademas de los sintomas derivados de las arritmias descritas, en pacientes con sindrome

taquicardia-bradicardia, son frecuentes las embolias sistémicas.

La enfermedad del nodulo sinusal se reconoce actualmente como una causa frecuente de
sincopes recurrentes y representa un alto porcentaje de indicacion de implantes de

marcapaso definitivo.
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Manejo.

El tratamiento de pacientes con E.N.S. es complejo y debe estar dirigido a controlar
sintomas derivados de las taqui y/o bradiarritmias y a prevenir las complicaciones

embolicas.

El tratamiento de las taquiarritmias supraventriculares en el contexto de la ENS reviste
riesgos adicionales al tratamiento de las mismas taquiarritmias en ausencia de ENS por la
posibilidad de acentuar o inducir bradiarritmias. Debe tenerse presente que si bien todos
los antiarritmicos pueden agravar la disfuncion sinusal esto es especialmente mas
acentuado con Verapamil, B.Bloqueadores sin actividad simpaticomimética intrinseca,

Amiodarona y antiarritmicos de la clase IC.

En relacion a las bradiarritmias la terapia con Marcapasos estd indicada s6lo para aliviar
sintomas derivados de ellas. En presencia de una auricula estimulable deben preferirse
generadores auriculares o secuenciales, reservandose los marcapasos ventriculares a

aquellos pacientes con Fibrilacion Auricular permanente.

La terapia anticoagulante con cumarinicos es recomendable en aquellos pacientes con
sindrome taquicardia-bradicardia, especialmente en aquellos con antecedentes de
embolias sistémicas, insuficiencia cardiaca, crecimiento auricular izquierdo y/o

disfuncién ventricular.

G. Arritmias Supraventriculares

Son aquellas que requieren de estructuras ubicadas por encima de la bifurcacion del haz
de His . Las arritmias supraventriculares activas pueden corresponder a depolarizaciones
aisladas precoces (extrasistoles) o taquiarritmias supraventriculares (taquicardias

paroxisticas supraventriculares, taquicardias auriculares, flutter y fibrilacion auricular).

H. Extrasistoles supraventriculares.

Pueden originarse en la auricula, en la union A-V o en el ndédulo sinusal mismo. Se

reconocen en el electrocardiograma por la aparicion de un complejo QRS angosto
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prematuro, precedido o no de onda P. Los extrasistoles supraventriculares constituyen un

hallazgo frecuente en personas normales, especialmente de edad avanzada.

I. Extrasistolia Auricular (fig 19)

Los extrasistoles auriculares se reconocen en el electrocardiograma por la aparicion de
una onda P prematura habitualmente seguida de un complejo QRS con un intervalo PR

igual, o mayor a 120 mseg.

Luego del extrasistole, sobreviene una pausa cuya duracion depende de la influencia que

el latido prematuro haya ejercido en el nddulo sinusal.

Fig 19 Extrasistole auricular

Frecuentemente los extrasistoles auriculares descargan el nddulo sinusal lo que determina

que esta pausa sea no compensadora.

Constituyen un hallazgo frecuente en individuos normales, especialmente en aquellos de
edad avanzada. En sujetos con sustrato arritmogénico pueden gatillar arritmias

supraventriculares sostenidas y rara vez arritmias ventriculares.

Manejo.

Generalmente no requieren terapia especifica. En pacientes muy sintomaticos o cuando
precipitan taquiarritmias auriculares sostenidas no susceptibles de ablacion pueden
utilizarse, con las debidas precauciones y en ausencia de contraindicaciones,

B.Bloqueadores.
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J. Flutter auricular. (fig 20)

La variedad comun de flutter auricular obedece a un mecanismo de reentrada a nivel de la

auricula derecha.

Fig 20 Flutter auricular tipico

Es una arritmia auricular de alta frecuencia (alrededor de 300 por minuto). Su forma mas
comun (circuito de direccion antihorario) o Tipo I, se reconoce en el electrocardiograma
por las caracteristicas ondas “en serrucho” en las derivaciones D2, D3 y AVF
(componente negativo de inscripcion rapida y otro positivo de inscripcion lenta). A veces,
en el flutter tipico el impulso sigue una direccion horaria invirtiéndose la morfologia de
las ondas auriculares Una variedad atipica (también llamado tipo II) presenta frecuencias

auriculares mayores, sin las caracteristicas ondas auriculares descritas.

Generalmente, se presenta asociado a bloqueo AV de 2° grado de magnitud variable, aun
cuando en ocasiones puede tener conduccion 1/1comprometiendo severamente la

hemodindmica de los pacientes.
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Suele asociarse a valvulopatia reumatica, enfermedad coronaria o miocardiopatia. En
ocasiones no se encuentra en estos pacientes cardiopatia asociada. El fendmeno de
reentrada responsable del flutter se ve favorecido por situaciones que impliquen
dilatacién de la auricula o trastorno de la conduccion intraauricular; también, puede
presentarse en condiciones de injuria toxica y/o metabolicas del corazon (hipoxemia,
acidosis, hipertiroidismo, etc ) o por inflamacidon y/o infiltracion pericardica. El flutter
suele ser inestable tendiendo a convertirse en ritmo sinusal o en fibrilacion auricular. A

veces puede establecerse como una arritmia crénica.

Una condiciéon observada en ocasiones, es la de personas con flutter paroxistico
recurrente remedando en cierto modo estos pacientes a aquellos con taquicardias

paroxisticas supraventriculares recurrentes.

Manejo.

La Cardioversion Eléctrica (CVE) con corriente continua es el tratamiento mas efectivo

para la interrupcién del flutter auricular sostenido. Generalmente se requiere baja energia
(<50 joules). En casos en que se considérese riesgoso el realizar CVE (sobredosis de
digital, enfermedad del nodulo sinusal, etc) la estimulacion auricular rapida suele revertir

la mayoria de los flutter auricular del tipo 1.

En la prevencion de flutter auricular recurrente pueden utilizarse antiarritmicos de la

clase I A.I C o Amiodarona. Debe tenerse presente que con el uso de antiarritmicos de la

clase I se corre el riesgo de enlentecer la frecuencia auricular lo que tiende a
“desbloquear” el flutter permitiendo que se produzca conduccion 1:1.Esto es
especialmente frecuente con antiarritmicos de la clase I con accion vagolitica (Quinidina)
por lo que deben utilizarse siempre en combinacion con medicamentos depresores de la

conduccion nodal (B.bloqueadores, digital ,Verapamil o Diltiazem).

En el momento actual, la ablacion por radiofrecuencia permite la curacion defintiva de la

arritmia en la mayoria de los casos con flutter tipico. Esta técnica esta especialmente

indicada en casos de flutter cronico y/o recurrentes.
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K. Fibrilacion auricular ( F.A.) (fig 21)

Se caracteriza en el electrocardiograma por la existencia de oscilaciones irregulares de la
linea de base, las que traducen depolarizaciones auriculares multiples y desorganizadas
(entre 400 y 700 por min) Otra caracteristica fundamental es la presencia de un respuesta

ventricular totalmente irregular.

|

Fig 21. Fibrilacion auricular

En su génesis, se piensa actualmente que interviene una alteracion del automatismo que
gatilla extrasistoles y brotes de taquicardia auricular o multiples circuitos de reentrada
auricular. Ambos mecanismos no son excluyentes y pueden coexistir. Una importante
contribucion al conocimiento de la Fibrilacion auricular fue la observacion de la
presencia de focos de respuesta rapida auricular provenientes generalmente de las

vecindades de las venas pulmonares que provocaban fibrilacion en las auriculas.

Su importancia radica en que es la mas frecuente de las arritmias sostenidas, teniendo una
prevalencia en aumento continuo, en que habitualmente empeora la calidad de vida,
pudiendo a largo plazo aumentar la mortalidad y en que hasta ahora en la mayoria de los
casos no existe una terapia curativa definitiva. Se observa con mayor frecuencia en
cardidpatas; sin embargo no es infrecuente que haya fibrilacion auricular en ausencia de

una cardiopatia demostrable. El término “Fibrilacion auricular aislada” tiende a
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reservarse a personas menores de 60 afios sin evidencias de cardiopatia(incluyendo
hipertension arterial) ni enfermedad pulmonar. La fibrilacion auricular puede ser aguda
(primer episodio) o puede establecerse como una arritmia cronica. Esta Ultima se
clasifica como paroxistica (tendencia a la conversion espontdnea), persistente (no
convierte espontdneamente pero es susceptible de cardioversion eléctrica o
farmacologica) o permanente (imposibilidad de conversion). Tanto la fibrilacion

auricular paroxistica, como la persistente tienen tendencia a recurrir.

Puede observarse FA en condiciones muy variadas (hipertiroidismo, neumonias, ingesta

alcohdlica, por aumento del tono vagal, etc.)

Los sintomas dependientes de la FA dependen de la cardiopatia de base, de la frecuencia
ventricular alcanzada y de la contribucion de la sistole auricular al llenado ventricular. .
Clésicamente el paciente relata palpitaciones rapidas e irregulares, pudiendo agregarse

otros sintomas, tales como disnea, angina e incluso sincope.

Los pacientes con FA tienen riesgo de presentar embolias sistémicas. Este es
especialmente elevado en portadores de valvulopatias, hipertensos, sujetos con historia de
ICC, aquellos con disfuncion ventricular izquierda y/o crecimiento auricular izquierdo y

en mayores de 65 afos.

Manejo.

Los objetivos terapéuticos en pacientes con Fibrilacion Auricular son fundamentalmente

los siguientes:

L. Control de la respuesta ventricular.

Los digitalicos han sido tradicionalmente los medicamentos mas utilizados para controlar
la respuesta ventricular en pacientes con FA. En los ultimos afios se ha podido
comprobar que estas drogas proveen un control sélo parcial de la frecuencia cardiaca y
en la actualidad se tiende a utilizarlo s6lo en casos de FA asociada a disfuncion sistdlica

ventricular. En ausencia de compromiso de la contractilidad, se utilizan otros
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medicamentos depresores de la conduccion nodal. De acuerdo a la situaciéon clinica

pueden utilizarse B.Bloqueadores, Diltiazem, Verapamil o Amiodarona.

La tabla I muestra las drogas recomendadas y dosis de c/u de ellas para controlar la

respuesta ventricular en situaciones agudas y cronicas.

Tabla I

Control agudo de la respuesta ventricular
Digitélicos
Lanatosido C: 0.8 mgIV; 0.4 mgalas2h
B.Bloqueadores :
Propranolol : 1-5 mg IV en 10 min
Esmolol : 0.5 mg/Kg IV seguido de infusion de 0.05-0.2 mg/Kg/min
Bloqueadores del Calcio :
Diltiazem : 20 mg IV en bolo;se puede repetir a los 15 min. Infusion de 5-
15 mg/h
Verapamil : 5-10 mg IV en 2-3 min.Se puede repetir a los 30 min.
Amiodarona : 150 mg IV en 15 min, seguidos de una infusion de 0.5-1 mg

IV/min
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Mantencion cronica de la respuesta ventricular
Digitélicos
Digoxina : 0.125-0.25 mg per-os al dia
B.Bloqueadores
Atenolol : 25-50 mgc /12 h
Propranolol : 10-40 mg ¢/8 h
Bloqueadores de calcio
Diltiazem : 120-360 mg al dia
Verapamil : 80-480 mg al dia
Amiodarona: 100-300 mg al dia

En aquellos raros casos de fracaso de los farmacos en controlar la respuesta ventricular se
puede utilizar la ablacion mediante radiofrecuencia tendiente a modificar o bloquear la
conduccion nodal. Esta ultima alternativa, exige obviamente la implantacion de un

Marcapaso definitivo.

M. Conversion a ritmo sinusal.

Se puede lograr mediante el uso de antiarritmicos (cardioversion farmacologica) o

aplicando corriente continua a través de la pared toréxica (cardioversion eléctrica)

La restauracion mantenida del ritmo sinusal representa un objetivo ideal en pacientes con
Fibrilacion Auricular sostenida. Lamentablemente no en todos los casos es un objetivo
alcanzable, siendo la recurrencia de la arritmia un hecho frecuente. No se recomienda
realizar cardioversion, por haber escasas posibilidades de éxito, cuando la arritmia es
crénica (>de 1 afio),cuando se asocia a marcado crecimiento auricular izquierdo ( > Scm),
cuando es provocada por una noxa no corregida aun (hipertiroidismo, estenosis mitral
cerrada, pericarditis, etc), cuando se presenta en pacientes con daio pulmonar crénico
avanzado o en sujetos con Insuficiencia Cardiaca Congestiva. En pacientes con FA

espontaneamente lenta la cardioversion esta contraindicada por riesgo de asistolia al
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momento de interrumpir la arritmia. Igualmente no se debe intentar en pacientes con

intoxicacion digitalica por la posibilidad de precipitar arritmias graves.

N. Modalidades de Cardioversion :

a- Farmacologica.

En el momento actual, las drogas que se recomiendan para efectuar
conversion farmacoldgica de la FA incluyen a la Ibutilida (1 mg IV
administrada en 10 min) Flecainida (200-300 mg oral), Dofetilida (125-500
mg oral) y Propafenona (450-600 mg oral). (Recomendacion clase I)
Lamentablemente sdlo la ultima de las mencionadas esta disponible en nuestro
pais. La Amiodarona IV (5-10 mg/Kg) tan popular en nuestro medio tiene
una eficacia menor (Recomendacion clase II a) Ha sido dificil establecer el
grado de eficacia de c/u de estos farmacos ya que las FA de reciente inicio

exhiben un alto indice de conversion espontanea.

b- Eléctrica.

La cardioversion eléctrica transtoracica sincronizada con corriente continua
tiene una eficacia inmediata no inferior al 90% en FA, pero en un alto

porcentaje de casos con dafo cardiaco.

En raros casos de fracaso mediante la cardioversion transtoracica se ha tenido

éxito realizandola con catéteres encavitarios.

En pacientes con mas de 48 horas de evolucion de la arritmia se recomienda
diferir la cardioversion hasta completar 3 semanas de anticoagulacion con

Cumarinicos, manteniendo €stos por 4 semanas post cardioversion.

Varios trabajos han mostrado que la anticoagulacion previa a una CVE se puede abreviar

si se efectia un Ecocardiograma transesofagico que descarte la presencia de trombos

auriculares.
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O. Prevencion de recurrencias.

Esta es generalmente recomendable tanto en pacientes que han requerido cardioversion
eléctrica como en aquellos en que se ha logrado la reversion farmacologica de la arritmia.
Es conocido el hecho de que so6lo el 25% de los pacientes que han sido cardiovertidos
eléctricamente, mantienen ritmo sinusal un afo después, en ausencia de terapia
antiarritmica profilactica. Utilizando antiarritmicos tipo I, la cifra llega al 50%, y a poco

mas de 60% cuando el antiarritmico elegido es la Amiodarona.

Los antiarritmicos mas utilizados para la prevencion de recurrencias son: Propafenona
(450-900 mg), Flecainida (200 mg), Sotalol (160-320 mg) y Amiodarona (200-300 mg)
(Dosis por dia). Los riesgos con el uso de antiarritmicos del tipo I, son bajos en pacientes

sin Insuficiencia Cardiaca con funcion ventricular preservada.

En los ultimos afios ha habido un considerable debate en cuanto a que estrategia seguir en
pacientes con FA recurrente; si conformarse con dejarlos en FA con adecuado control de
la respuesta ventricular o insistir en mantenerlos en ritmo sinusal. Varios estudios
prospectivos y debidamente randomizados han mostrado que ambas estrategias no
difieren en forma significativa en términos de morbimortalidad. Sin embargo esto es
valido solo para aquellos pacientes que cumplieron los criterios de inclusion de dichos
estudios (FA bien tolerada en pacientes mayores en el estudio mas importante). Debe
dejarse claro que en estos ensayos lo que se compard fueron distintas estrategias y no el
tener FA vs ritmo sinusal. De hecho analisis posteriores han mostrado que la mantencion
de ritmo sinusal asi como el uso de anticoagulantes se asociaron a una reduccion

significativa de la mortalidad.

Recientemente ha ido ganando una creciente aceptacion la ablacion mediante

radiofrecuencia de focos gatillantes de FA, generalmente en venas pulmonares lo que

puede traducirse en una terapia curativa. Sin embargo su aplicacion requiere de una
tecnologia muy sofisticada y los mejores resultados se obtienen fundamentalmente en

pacientes jovenes sin cardiopatia estructural.
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P. Prevencion de embolias sistémicas.

Es un hecho conocido el mayor riesgo de embolias sistémicas que presentan los pacientes

con Fibrilacion Auricular, sea ésta paroxistica, persistente o permanente.

Este riesgo es especialmente elevado en pacientes con antecedentes de embolias previas,
valvulopatia mitral reumatica, Hipertension Arterial, Insuficiencia Cardiaca, Diabetes,
edad avanzada y aquellos con evidencias ecocardiograficas de deterioro de la funcion
ventricular y/o crecimiento auricular izquierdo ( AI>2.5/m2 de superficie corporal). Por
otra parte, los tratamientos anticoagulantes con Cumarinicos, si bien disminuyen
significativamente las embolias sistémicas, no estan exentos de complicaciones por lo
que deben utilizarse cuando las evidencias muestran que sus beneficios superan los

riesgos.

De acuerdo a guias internacionales los factores de riesgo para desarrollar embolias

sistémicas en pacientes con FA se han clasificado en :

Alto riesgo :
Embolias previas
Valvulpatia mitral (Estenosis mitral)
Protesis valvular
Riesgo moderado :
Edad > 75 afos
Hipertension Arterial
Diabetes mellitus
I. Cardiaca
FE <35%

Riesgo menos establecido
Sexo femenino
Edad 65-74 afios
Hipertiroidismo
Enfermedad coronaria

En estas guias internacionales se recomienda el uso de Cumarinicos en todos los
pacientes que presenten un factor de riesgo alto o mas de un factor de riesgo moderado;

en caso de un solo factor de riesgo moderado se debera individualizar el usar cumarinicos
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0 aspirina y por ultimo, en caso de no haber factores de riesgo emboligenos sélo

administrar aspirina.
Q. Taquicardias con participacion de la union AV.

Estas se caracterizan electrocardiograficamente por la presencia de un ritmo rapido
(habitualmente entre 160 a 240 por min) con un QRS generalmente angosto (en algunas
ocasiones el QRS puede ser ancho cuando se asocia a bloqueo de rama o en casos de
taquicardia en que un haz anomalo participa en la conduccion anterograda). En la
mayoria de los casos, cursan como taquicardias paroxisticas supraventriculares

(TPSV).

Las TPSV se presentan por primera vez habitualmente en personas jovenes, sin
cardiopatia demostrable. En los periodos intercriticos los pacientes son absolutamente

asintomaticos.

La fig 22 muestra un  trazado caracteristico de una taquicardia paroxistica

supraventricular
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Fig 22 Taquicardia paroxistica supraventricular

La electrografia endocavitaria asociada a estimulacion eléctrica del corazon ha
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contribuido en gran medida al conocimiento de muchas taquicardias supraventriculares,
demostrandose que los 2 mecanismos mas frecuentemente responsables de las

taquicardias paroxisticas supraventriculares son:

* Reentrada intranodal

* Macro-reentrada con participacion de un haz paraespecifico

R. Reentrada intranodal.

En estos casos el nodo AV contiene 2 tipos de fibras:

1. Fibras de conduccioén lenta con periodos refractarios cortos (fibras alfa)

2. Fibras de conduccion rapida y periodos refractarios largos (fibras beta)

Se establecerd una taquicardia por reentrada intranodal cada vez que un extrasistole se
conduzca por una sola via, bloqueandose en la otra y reentrando en aquella previamente
bloqueada por via retrograda. En la variedad comun de taquicardia paroxistica
supraventricular por reentrada nodal, las fibras alfa constituyen el componente

anterdgrado del circuito y las fibras beta el componente retrogrado

En este tipo de taquicardia, la activacion auricular y ventricular, suelen ser simultaneas
por lo que la onda P no suele ser visible. Generalmente se inducen por extrasistoles
auriculares que se bloquean en la via rapida, observandose al inicio de la arritmia un

alargamiento critico del intervalo AH.

S. Macro-reentrada con participacion de un haz paraespecifico

En las TPSV con participacion de un haz para especifico éste ultimo suele constituir el
componente retrogrado del circuito, mientras que el anterégrado esta dado por la via

normal.

Las TPSV por reentrada intranodal, ocurren habitualmente en personas sin cardiopatia

agregada. Son mas frecuentes en mujeres y el sintoma asociado a la arritmia mas
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frecuente es la sensacion de palpitacion rapida asociado a angustia. En algunas casos
pueden ocasionar hipotension, angina o insuficiencia cardiaca, dependiendo de la
duracion, frecuencia cardiaca, edad y estado cardiovascular basal. Se discute actualmente
el rol hemodinamico adverso que juega la contraccion auricular y ventricular simultaneas

en este tipo de taquicardia.

En la reentrada nodal atipica, es la via rapida el componente anterdgrado del circuito y la
lenta el retrogrado. En estos casos la taquicardia tiene una onda P perfectamente visible

con un PR<RP.

En las TPSV con participacion de un haz para especifico oculto éste Gltimo constituye el
componente retrogrado del circuito, mientras que el anterégrado esta dado por la via
normal (macrocircuito). Generalmente la conduccion por el haz anomalo es rapida por lo
que la onda P retrograda estda muy proxima al QRS precedente.(PR>RP). Comparadas
con las TPSV por reentrada intranodal tienden a ser algo mas rapidas y a determinar mas
frecuentemente alternancia eléctrica, aun cuando estas diferencias per-se no permiten

hacer el diagnostico diferencial.

Manejo.

* Tratamiento de episodios agudos.

1. Maniobras vagales. Su efectividad como método de interrupcion de TPSV es
variable. El método mas utilizado es el masaje carotideo el que debe ser siempre
unilateral. Debe tomarse la precauciéon de auscultar previamente el cuello y
abstenerse de efectuar la maniobra en caso de detectarse soplos carotideos por el
riesgo de provocar un accidente vascular cerebral. En nifios se utiliza con algin

grado de éxito la exposicion del rostro al agua fria.

2. Terapia farmacologica. Adenosina en bolo (6-12 mg) o Verapamil (5-10 mg) IV
son eficaces en mas del 90% de los casos. El primero corresponde a un nucledsido
enddgeno de vida media muy corta con una potente y fugaz accion depresora sobre

la conduccion y refractariedad del ndédulo AV. Su uso esta contraindicado en
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pacientes con enfermedad del nddulo sinusal, trastornos de la conduccion AV y
asma bronquial. El Verapamil también enlentece la conduccidén y aumenta la
refractariedad del nédulo AV. No debe utilizarse en lactantes o en pacientes con

disfuncién ventricular por su accidn indtropa negativa.

* Prevencion de recurrencias.

Ablacion por radiofrecuencia. Permite una “curacion” definitiva de la mayoria de los

pacientes con TPSV, sean por reentrada nodal o con participacion de haces
paraespecificos. En las primeras el mayor riesgo del procedimiento es el bloqueo AV

avanzado que en grupos de experiencia con la técnica es nuy infrecuente.

2. Terapia farmacolégica.

Se utiliza en pacientes con TPSV frecuentes en que por alguna razoén la ablacion no es

realizable. Las drogas mas utilizadas son los B.Bloqueadores, Amiodarona, antiarritmicos

de la clase I, Verapamil y los digitdlicos. En pacientes con crisis muy ocasionales,

oligosintomaticas y que no alteran la calidad de vida la terapia profilactica con farmacos

antiarrritmicos no es aconsejable recomendandose s6lo tratar la crisis cuando sobreviene.

T. Taquicardias incesantes. (fig 23)

I AVIR V1 V4
II AVL H V2
III AVF ‘/\\;‘1

Fig 23 Taquicardia incesante (forma permanente de taquicardia reciprocante de la uniéon AV).

-
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A diferencia de las TPSV en que los pacientes se encuentran habitualmente en ritmo

sinusal y ocasionalmente en taquicardia, en las formas incesantes, la situacion es inversa.

Estas taquicardias no se desencadenan por extrasistoles como ocurre en la mayoria de las
TPSV, sino que simplemente por aceleracion de la frecuencia sinusal. Suelen tener una
onda P visible con PR<RP. Algunos casos se deben a focos ectopicos auriculares,
mientras que otros obedecen a reentradas por haces paraespecificos ocultos con
conduccion lenta y decremental participando en la conduccion retrograda (forma

permanemte de taquicardia reciprocante de la union AV).

Su importancia radica en que sin tratamiento efectivo llevan a disfuncién ventricular

progresiva e insuficiencia cardiaca.

Manejo.

Idealmente estos pacientes requieren de estudio electrofisioldégico con el objeto de
precisar el mecanismo de la arritmia y permitir asi una terapia mas racional. Las
taquicardias incesantes con participacion de haces paraespecificos suelen curar
definitivamente con ablacion mediante radiofrecuencia. Los resultados con esta técnica

en taquicardias auriculares son algo inferiores.

En caso de no poder efectuarse un procedimiento de ablacién se requiere tratamiento
antiarritmico con el objeto de evitar la disfuncion ventricular. Las drogas de mejor

rendimiento son la flecainida y la amiodarona.

U. Sindromes de preexitacion.

Entendemos como tal, una condicion por la cual, impulsos auriculares depolarizan una
parte o la totalidad de los ventriculos precozmente, antes de lo que cabria esperar si su

recorrido hubiera ocurrido s6lo por las vias normales de conexion auriculo-ventricular.

Este hecho implica la existencia de haces paraespecificos que son los responsables de esta

activacion ventricular precoz.
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La importancia de los sindromes de preexcitacion radica en la alta incidencia de arritmias
que estos sujetos pueden presentar y cuyo mecanismo en la mayoria de ellas ha podido

ser aclarado mediante las exploraciones electrofisioldgicas.

Por otra parte la electrofisiologia clinica ha demostrado la existencia de haces sin
capacidad de conduccion anterdgrada pero si retrégrada. (haces paraespecificos ocultos).
Estos pacientes también estan expuestos a presentar arritmias supraventriculares siendo

¢éste un mecanismo frecuentemente involucrado en la génesis de TPSV recurrentes

a- Tipos de preexcitacion.

1. Haces paraespecificos auriculo-ventriculares (haces de Kent). Son los
responsables del sindrome de Wolff-Parkinson-White (WPW). El sindrome de

WPW es el mas frecuente de los sindromes de preexcitacion

2. Haces nodoventriculares y fasciculoventriculares (fibras de Mahaim). Estos

conectan el nodo AV o el fasciculo de His con la musculatura ventricular.

3. Haces auriculo-nodales, auriculo-fasciculares o fibras nodales de conduccion

rapida. Caracterizan el sindrome de Lown-Ganong-Levine (LGL).

A cada una de estas situaciones anatomicas corresponde un determinado pattern
electrocardiografico: PR corto y onda delta en casos de sindrome de WPW; PR normal y
onda delta en presencia de fibras de Mahaim y PR corto sin onda delta en el sindrome de

LGL

V. Sindrome de Wolff - Parkinson - White.

La presencia de un haz paraespecifico auriculo-ventricular con posibilidades de
conduccion anterograda determinard la existencia de dos vias conectadas en paralelo
comunicando auriculas con ventriculos (la via normal y el haz de Kent) El grado de
contribucion de cada una de ellas a la activacion ventricular determinard el grado de
preexcitacion ventricular. Esto a su vez dependera del tiempo de conduccion auriculo-
ventricular a través de la via normal, del tiempo de conduccion entre el nddulo sinusal y

la insercion auricular del haz paraespecifico y de la velocidad de conduccion a través de
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este haz. (fig 24)

Fig 24 ECG en ritmo sinusal de un paciente con sindrome de WPW. Notese el intervalo PR corto y el complejo QRS

ancho con empastamiento de la porcion inicial del QRS (onda delta)

W. Arritmias en el Sindrome de W P W.

El tipo mas frecuente de arritmia en el sindrome de WPW corresponde a la denominada

TPSV ortodromica (variedad comtin de TPSV).

En estos casos se establece una taquicardia por macrorreentrada en que el circuito esta

compuesto por la via nodo-hisiana, ventriculo, haz paraespecifico y auricula.

El componente anterdégrado del circuito estd dado por las vias normales y el retrégrado
por el haz paraespecifico El complejo QRS serd angosto (al menos que aparezca bloqueo

de rama), con un intervalo PR normal o prolongado y un intervalo HV normal.

La depolarizacion auricular necesariamente debera ocurrir después de la depolarizacion

ventricular.

El desencadenamiento de este tipo de taquicardia ocurre por la presencia de extrasistoles

conducidos por una sola de las vias, retornando posteriormente por la otra.

La forma poco comin de TPSV en el sindrome WPW corresponde a la denominada
taquicardia antidromica. En estos casos los complejos QRS tienen un grado méximo de

preexcitacion. El circuito estd dado por el haz paraespecifico participando en la
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conduccion anterdgrada y la via normal en la conduccion retrograda.

En pacientes con taquicardias preexcitadas, no es infrecuente que tengan mas de un haz,
pudiendo en estos casos establecerse un macrocircuito con participacion de ambos haces,

sin que la via normal juegue un rol en el mecanismo de la taquicardia.

Otras arritmias observadas con cierta frecuencia en los casos de sindrome de WPW son la
fibrilacion auricular (FA) y el flutter auricular. En casos de haces paraespecificos con
periodos refractarios cortos (<250 mseg), pueden alcanzarse altas frecuencias
ventriculares durante ellas, ya que muchos impulsos auriculares podran depolarizar los
ventriculos a través del haz andmalo con el consiguiente deterioro hemodinamico y con

riesgo de que los pacientes presenten fibrilacion ventricular y muerte subita (fig.25)
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Fig 25 Fibrilacion auricular en un paciente con WPW

El mecanismo involucrado en la génesis del flutter y de la FA en el sindrome de WPW no
ha sido del todo aclarado. Aquellos pacientes que presentan haces ocultos (sin capacidad

manifiesta de conduccion anterdgrada) no tienen riesgo de desarrollar FA preexcitadas,

pero si TPSV ortodromicas o FA sin preexcitacion.

Localizacion del haz paraespecifico. El andlisis del ECG de superficie, no s6lo permite

diagnosticar correctamente este sindrome, sino que también ayuda a localizar el haz
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anémalo en la medida que los complejos QRS tengan un grado suficiente de
preexcitacion. Los haces paraespecificos pueden localizarse en la region anteroseptal, en

las paredes libres o en la region posteroseptal.

X. Clinica del sindrome de WPW.

La incidencia del sindrome de Wolff - Parkinson - White fluctaa entre el 0.1 al 3 x 1000

de individuos presuntamente sanos.

Se presenta a cualquier edad y en la mayoria de los casos no se encuentra cardiopatia
asociada. Sin embargo, es bien conocida la asociacion con la anomalia de Ebstein (haces

derechos) y con el prolapso de la valvula mitral (haces izquierdos).

En un alto porcentaje, los pacientes experimentan taquiarritmias recurrentes. La mayoria
de ellos (80%) presenta taquicardias paroxisticas supraventriculares. Alrededor del 20%
de los enfermos con arritmias supraventriculares, presenta fibrilacion auricular. En una

minoria (5%), se ha reportado flutter.

Manejo.

Los sujetos portadores de preexcitacion sin historia de arritmias no requieren en general
terapia ni evaluacion electrofisiologica. Estas deben reservarse para pacientes

sintomaticos.

Estos tltimos en el momento actual tienen 2 opciones terapéuticas :

1. Ablacion por radiofrecuencia. Permite la curacion definitiva de la mayoria de los

pacientes con sindrome de WPW.

2. Tratamiento farmacoldgico con drogas antiarritmicas. Tanto el tratamiento de las

crisis de taquicardia como la prevencion de ellas ha sido analizado previamente.
Debe recordarse que los digitalicos y el Verapamil frecuentemente acortan los
periodos refractarios de los haces paraespecificos por lo que ninguno de ellos

deben utilizarse en pacientes con WPW y FA. En estos casos la arritmia suele ser
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de alta frecuencia y habitualmente mal tolerada por lo que requieren cardioversion
eléctrica de urgencia. Probablemente tampoco debieran utilizarse como terapia
preventiva de recurrencias de TPSV en pacientes con preexcitacion manifiesta por
el riesgo de tener serias complicaciones hemodindmicas en caso de presentar una

FA.
Y. Taquicardias auriculares. (fig 26)

Son arritmias poco frecuentes. Se presentan, habitualmente en cardiopatas, asi como
también en pacientes con dafio pulmonar crénico (taquicardias auriculares multifocales),
en intoxicacion digitalica (generalmente con bloqueo 2:1) pero también en ausencia de

cardiopatia agregada.

Algunas son ectdpicas (uni o multifocales) y otras obedecen a un fendmeno de reentrada.
El punto de origen puede ser auricular izquierdo o derecho. Algunas cursan en crisis
paroxisticas otras se establecen como una arritmia crénica. En estos ultimos casos, como
consecuencia de la arritmia, suelen observarse signos progresivos de disfuncion

ventricular e ICC.
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Fig 26 Taquicardia auricular multifocal
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Manejo.

Las taquicardias auriculares constituyen arritmias heterogeneas, y no tienen por lo tanto
una terapia standard comun a todas ellas. Dependiendo de la situacion clinica pueden
utilizarse farmacos destinados a controlar la respuesta ventricular por aumento del grado
de bloqueo AV (digital, Verapamil, B.Bloqueadores, etc) o interrumpir la arritmia
(Amiodarona, antiarritmicos de la clase I). Las taquicardias auriculares ectopicas no
suelen responder a la cardioversion eléctrica, pero si, en casos seleccionados tratarse con
ablacion por radiofrecuencia. En intoxicacion digitalica, ademés de la suspension del
farmaco puede ser necesario agregar suplementos de potasio o en raros casos utilizarse

fenitoina intravenosa

Z. Arritmias de la union AV, escapes, ritmos automaticos y taquicardias no

paroxisticas.

Se deben a manifestaciones de automatismo nodal (normal o patoldgico). En casos de
depresion del automatismo sinusal, fibras automaticas ubicadas en la unién AV toman el
“comando eléctrico del corazon”, estableciéndose un ritmo de escape, el que sustituye al
ritmo sinusal deficitario. Dependiendo de la presencia de conduccion retrograda, se
observaran ondas P de polaridad invertida antes, durante o después del complejo QRS o

disociacion AV, esto ultimo, en caso de bloqueo retrogrado de la conduccion.

AA. Taquicardias no paroxisticas de la union AV.

Se deben a automatismo exagerado. Generalmente no son muy rapidas, y por lo tanto
suelen ser bien toleradas. Habitualmente no requieren tratamiento especifico. Se
observan en casos de infarto de pared inferior, carditis reumatica, intoxicacion digitalica
y en el ultimo tiempo, durante ablacion por radiofrecuencia en pacientes con taquicardia

por reentrada nodal.

Un tipo especial de taquicardia de la unién observada en nifios, de un prondstico mas
reservado, es la llamada taquicardia ectéopica de la unién. Esta puede ser de origen

congénito o post quirtirgica. La forma congénita es particularmente grave, es incesante,
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se asocia a alta mortalidad a pesar de tratamiento antiarritmico (Amiodarona). En el

ultimo tiempo se ha utilizado con éxito la ablacion del His mediante radiofrecuencia.
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