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Se define como taquicardia la frecuencia cardiaca mayor
100 latidos por minutos (lpm).

La primera disquisicion a realizar si estamos frente a una
taquicardia, es si presenta complejo fino o ancho. Definiendo
la taquicardia de complejo fino como aquella que presenta el
complejo QRS menor a 120 ms y la taquicardia de complejo
ancho cuando la duracion del QRS es mayor o igual a 120 ms.

DEFINICION: Son todas las taquicardias originadas fuera de los
ventriculos. Conceptualmente existen dos grandes grupos de
taquicardias supraventriculares (TSV), las que requieren del nodu-
lo auriculo-ventricular (AV) para su génesis y mantenimiento, y las
que no lo requieren dado que se criginan y sostienen en las
auriculas.

INCIDENCIA y TIPO: La incidencia varia segun la eticlogia de la
taquicardia, asi como también la edad y la presencia de cardiopa-
tia estructural o no. Dentro del término TSV se incluyen: Taquicardia
sinusal, Taquicardia auricular, Flutter auricular, Fibrilacion au-
ricular, Taquicardia por reentrada del nodo auriculo-ventricular,
Taquicardia por reentrada auriculo-ventricular mediada por via
accesoria y Taquicardia unional.

MANIFESTACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS.

En general se presentan como taquicardia a complejo fino,
con QRS menor de 120 mseg lo que implica una conduccion AV
por la via normal, si bien puede en determinadas ocasiones pre-
sentarse con complejo ancho. La visualizacién de la onda P no
siempre es clara en el ECG, dado que se superpone con el QRS,
segmenio ST o la onda T, por lo que puede ser necesario realizar
maniobras complementarias para visualizarla, como realizacién de
masaje del seno carolideo, inyeccion de adenosina ' o registro
intraesofdgico.

DIAGNOSTICO. El diagnéstico de TSV se puede realizar con el
ECG de superficie. Con el estudio electrofisiologico (EEF) pede-
mos confirmar el diagndstico, ver el tipo, mecanismo y localizacion
de la taquicardia.

Una vez definido que se trata de una TSV se planificara el
tratamiento, pero en el caso que sea una taquicardia de complejo
ancho {comc puede suceder) se deberd hacer €l diagndstico dife-
rencial con Taquicardia ventricular !

TAQUICARDIAS AURICULARES (TA)

Las taquicardias auriculares son aquellas originadas y perpe-
tuadas en las auriculas, para cuyo mantenimiento no es necesaria
la participacion del nddulo auriculo-ventricular. Se caracterizan por
el hallazgo de ondas P diferentes a la sinusal (aungue a veces
puede ser similar), a una frecuencia mayor de 100 Ipm y con una
relacion auriculo-ventricular variable.

Entidades clinicas ¥
Nos referiremos a las entidades clinicas mas frecuentes den-
tro de las taquicardias auriculares.

Taquicardia auricular focal

Se ve generalmente en jovenes, sin cardiopatia de base. Tie-
nen origen en un sitio o regién auricular precisa y pequena, desde
este punto se conduce de forma centrifuga, v no requiere de barre-
ras anatomicas para su produccion. Son taquicardias regulares vy
mantienen intervalo isoeléctrico entre las ondas P. Diferentes pun-
tos auriculares pueden dar origen a la taquicardia: crista terminalis,
ostium del seno coronarico, anillo mitral o tricuspideo, venas
pulmonares, septum auricular, lo que condicionara la morfologia
de las ondas P. Se ven sobre todo en nifios y pacientes jévenes, un
30% puede tener reversion espontdanea. Estas faguicardias pue-
den adoptar la forma de taquicardias incesantes. Son aguellas en
que el paciente esta la mayor parte del dia en taquicardia, alter-
nando con breves periodos de ritmo sinusal.

Las taquicardias Incesantes pueden llevar al desarrollo de
Taquimiocardiopatia (dilatacion y disfuncién ventricular izquier-
da, en jovenes sin cardiopatia de base, secundaria a la
taquicardia)

Es impertante reconocer esta entidad clinica, ya que estas
taquicardias son ablacionables por radiofrecuencia aplicada al si-
tio de activacién auricular mas precoz, con regresidn de la
taguimiocardiopatia

Taquicardia auricular vinculada a cicatriz operatoria
(T. A. Incisionales)

Aparecen en pacientes con cirugia previa sobre la auricula.
En estos casos, hay condiciones anatémicas vy o funcionales se-
cundarias a la cirugia, sobre las cuales se producen circuitos de
macroreentrada que participan en la génesis de la taquicardia.
Son pasibles de tratamiento ablativo (similar al del flutter auricu-
lar) una vez identificada una zcna conocida como istmo de con-
duccion lenta.

Taquicardia sinusal inapropiada

Se caracteriza por un aumento anormal (inapropiada) de la
frecuencia cardiaca frente a gjercicios minimos, cambios posturales
o incluso en reposo. Debe existir una clara relacion entre los sinto-
mas (palpitaciones, presincope) y la taquicardia. Debe excluirse la
taguicardia sinusal fisiologica secundaria a estimulos endégenos
o exdgenos (fiebre, hipertiroidismo, ansiedad, eic)

El nodo sinusal es una estructura que se extiende
anatdmicamente en la auricula derecha (A.D) desde la union de la
vena cava superior (VCS) y la orejuela derecha, a lo largo de la
crista terminalis. Los estimulos mas rapidos se originan en las
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porciones méas superiores. El mecanismo de la TS inapropiada es
debido a una anomalia sinusal primaria con aumenic de la fre-
cuencia intrinseca, disminucion del efecto cardio-vagal o a hiper-
sensibilidad beta-adrenérgica. Los pacientes con sindrome de TS
inapropiada, pueden ser tratados con betabloqueantes o
calcioantagonistas. En los pacientes que no responden al frata-
miento meédico, se puede realizar ablacién por radiofrecuencia (RF).
Este consiste en lograr disminuir la frecuencia cardiaca sin destruir
el nodo sinusal. Si bien la ablacion resulta efectiva inicialmente, es
frecuente la aparicién de otros focos auriculares que se aceleran y
se tornan sintomaticos.

Una entidad particular es la TS secundaria a hipotension arterial
ortostatica (POTS), la taquicardia sinusal es un mecanismo
compensador a la caida de presion producida en el criostatimo y
los farmacos referidos previamente la empeoran,

Taquicardia auricular multifocal

Es una taguicardia irregular, caracterizada por presentar on-
das P de diferente morfologia (al menos 3). Ocurre por lo general
en pacientes afosos, portadores de EPOC, durante sus
descompensaciones.

Electrocardiograficamente se reconoce por: frecuencia auri-
cular promedio 100 a 150 Ipm., con ondas P de diferente morfolo-
oia, e intervalo PP tipicamente irregular. Habitualmente las P pa-
san al ventriculo, conducidos con PR variables, dando el trazado
caracteristico de este ritmo, con intervalos PP, PR y RR variables.
Debe diferenciarse de una taquicardia sinusal con extrasistolia
auricular frecuente, y de una fibrilacion auricular. El tratamiento de
la TAMultifocal, estara dirigido en primer lugar a la enfermedad
de fondo (oxigenacion, broncodilatadores, diuréticos). De ser ne-
cesario se debe realizar control de la frecuencia ventricular con
calcioanagonistas o amiodarona (con esta se ha descrito rever-
sion a ritmo sinusal), o betablogueantes si no hay contraindicacio-
nes para su uso.

Taquicardia auricular con cardiopatia de base

Las TA pueden verse también en pacientes afosos, con car-
diopatia de base. Su mecanismo de produccion es diverso (auto-
matismo anormal o reentrada). Se caracterizan por ser general-
mente rebeldes al tfratamiento con drogas, debe tratarse al mismo
tiempo la cardiopatia de base. En casos muy sintomadticos y que
no responden al tratamiento médico, puede plantearse la ablacion
por RF.

Taquicardia auricular debido a intoxicacion digitalica

Su conocimiento y diagndstico es importante ya que tiene
un tratamiento especifico y dejadas a su evolucién natural pue-
den dar lugar a cuadros graves. El mecanismo invocado en su
produccicn es aumento del automatismo por actividad gatillada
debida a post-despolarizaciones precoces o tardias. Caracteris-
ticas de la TA secundaria a intoxicacion digitalica: Frecuencia
auricular entre 130 y 230/m, generalmente se acompana de blo-
queo AV 2.1 o con wenckebach. El tratamiento consiste en pri-
mer lugar en la suspension del digital. (Ocasionalmente puede
utilizarse magnesio i/v)

DIAGNOSTICO ELECTROCARDIOGRAFICO DE LA TA.

Las taguicardias auriculares se presentan electrocardio-
graficamente como una taguicardia de complejo fino (por lo ge-
neral regulares, aunque no siempre). Debe distinquirse entonces
de las demds taquicardias supraventriculares y una vez recono-
cida si es posible, aproximarnos a su sitio de origen en la auricula.
Caomo primer paso al analizar una tagquicardia de complejos fi-
nos, valoraremos si existe bloqueo A:V o no. La presencia de
mas auriculas que ventriculos (blogueo A:V) descarta el meca-
nismo de reentrada por una via accesoria, y hace muy poco pro-
bable la reentrada nodal, por lo que puede considerarse diagnos-
tico de taquicardia auricular. Por lo tanto, ante una taquicardia de
complejo fino con blogueo A:V, serd una taquicardia de origen
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auricular. Si no hay bloqueo A:V debemos identificar en el traza-
do la presencia de actividad auricular y valorar su relacién con la
actividad ventricular (relacion PR y RP). Las TA pueden mostrar
intervalos PR y RP muy distintos, dependiendo del estado de con-
duccion a través del nodo AV durante la taquicardia. En presen-
cia de conduccion AV normal, se nos presentara como una
taquicardia con RP largo (RP > PR). El ECG de superficie sugie-
re el crigen de la taquicardia auricular cuando la onda P es visi-
ble. Uno de los problemas comunes es que la onda P se super-
pone con la T y no es facil valorar su presencia y morfologia. Es
necesario entonces provocar un bloqueo A:V (con maniobras
vagales o con drogas). Estas maniobras son diagnosticas de TA
al mostrar persistencia de taquicardia incambiada durante el blo-
queo AV, La frecuencia varia entre 130 y 240 Ipm, perc pueden
verse mayores o menores. Se distingue onda P y linea isoélectrica
en todas las derivaciones. La morfologia de la P orienta el origen
de la taquicardia. Existe un algoritmo que utiliza la morfologia de
la Pen AVL v en V 1 con alta sensibilidad y especificidad (es
mas Util para las TA focales).

Si encontramos: P - ¢ bifasica en AVL y +en V1: el origen es
en la auricula izquierda.

P +enAVLY - en V1: origen en auricula derecha. Luego de
topografiada la TA como originada en Al o en AD, analizando la
polaridad de la P en cara inferior, la topografiamos como de auricula
alta (P + en Il, lll, F), o de auricula baja (P —en ILIIL,F) &

TRATAMIENTO

Al enfrentarnos a una taguicardia supraventricular sin reper-
cusion hemodindmica, realizaremos en primer lugar el masaje
del seno carotideo, u otras maniobras vagales (Valsalva, etc).
Estas maniobras no interrumpen una taguicardia auricular. Al dis-
minuir la frecuencia ventricular por su accion sobre el nodo AV,
nos permite visualizar mas claramente las ondas P y su marfolo-
gia, lo que es de ayuda diagnostica en casos dudosos. La
adenosina merece iguales consideraciones gue las maniobras
vagales. Por su accidn sobre el nodo A:V disminuye la frecuencia
ventricular, no interrumpe una taquicardia auricular, aunque esto
se ha visto excepcionalmente sobre todo en la T A. focal. Una
vez confirmado que se trata de una taquicardia auricular, el trata-
miento farmacoldgico puede estar dirigido a controlar la respues-
ta ventricular, o intentar interrumpir la taquicardia y mantener rit-
mo sinusal. El control de |la respuesta ventricular puede realizar-
se con drogas gue disminuyan la conduccion scbre el nodo A:V,
verapamil ( u otros anticdlcicos), betabloqueantes , digital. La elec-
cion de uno u otro dependerd de valerar adecuadamente las in-
dicaciones y contraindicaciones de estas drogas, basados en la
situacion clinica del paciente, la presencia de cardiopatia de base,
y enfermedades concomitantes. Las drogas de los grupos la
(procainamida) y lc (propafenona , flecainida) y del grupo llI
{amiodarona) ,son atiles cuando intentamos la reversion de la TA
y el mantenimiento en ritmo sinusal. Como se ha visto previa-
mente, las taquicardias auriculares comprenden un grupo hete-
rogéneo de entidades clinicas, siendo dificil realizar una sistema-
tizacion de su tratamiento, debiendo ser este individualizado para
cada paciente. En la taquicardia auricular multifocal, el tratamiento
estara dirigido a la enfermedad de base, con oxigenoterapia,
broncodilatadores, diuréticos. Si la frecuencia ventricular es muy
rdpida usaremos drogas que actlen sobre el nodo AV para
enlentecerla. Los procedimientos de por radiofrecuencia estan
principalmente indicados en taguicardias auriculares refractarias
a tratamiento médico, y/o muy sintomaéticas, especialmente efi-
caz en las TA focales.

FLUTTER AURICULAR

Es una arritmia auricular, originada por movimiento circular
{macrorrentrante) intra-auricular. La presencia de barreras anato-
micas o funcionales determinan el trayecto del impulso eléctrico.
El circuito mas frecuente se desarrolla en la auricula derecha (flutter
tipico), pero existen algunos tipos de flutter con circuitos en la
auricula izquierda o en sectores parciales de ambas auriculas (flutter
atipico).
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Se reconoce electrocardiograficamente por la presencia de
ondas f con aspecto de diente de sierra, que evidencia una activi-
dad auricular continua con frecuencia de 250-350 latidos por minu-
1o, que no presentan intervalo isoeléctrico entre ellas en las deriva-
ciones estandar, En el flutter tipico el circuito trascurre por el septum
interauricular, la pared libre de la auricula derecha y un istmo de
tejido situado en la auricula derecha baja. La circulacién mas fre-
cuente se realiza en sentido antihorario, y produce ondas f negati-
vas en las derivaciones DII, DIl y AVF y polaridad pesitiva en V1,
negativa en V8. Si el sentido de circulacion se realiza en forma
horaria la polaridad de las ondas f se torna positiva en las deriva-
ciones inferiores. Cuando el circuito se desarrolla en otros secto-
res auriculares la morfologia de las ondas f cambiard, tanto en las
derivaciones precordiales como en las estdndar.

La conduccion auriculo ventricular resulta normalmente en un
blogueo auriculo ventricular de segunde grado con relacion A-V
constante, siendo lo mas frecuente dos, tres y cuairo para uno,
produciendo frecuencias ventriculares de 150, 100 y 75 respecti-
vamente. En ocasiones el blogueo A-V produce una secuencia de
Wenckebach con agrupacion de los complejos QRS. Puede en
ocasiones tener conduccion variable y la frecuencia se vuelve irre-
gular. Igual que en la fibrilacion auricular la conduccion A-V puede
acelerarse y tornarse uno para uno: en el hipertiroidismo y en el
Sindrome WPW,

Cuando el electrocardiograma no es claro puede recurrirse a
maniobras vagales que aumentan transitoriamente la tasa de blo-
quec y ponen en evidencia las ondas f.

Cuando aparece aumento de tono simpatico como en el ejer-
cicio vy la fiebre puede cambiar bruscamente la tasa de conduc-
cion. Clinicamente se presenta asociado a patologia como:
tromboembolismo pulmonar, valvulopatias mitral o tricuspidea,
cardiopatia isquémica o hipertensiva, cardiopatias congénitas como
la CIA, o puede presentarse sin cardicpatia.

Tratamiento Elflutter auricular es una arritmia potencialmente
inestable porque puede disparar frecuencias ventriculares eleva-
das. Estimulos minimos como los cambios de posicion pueden
generar cambios bruscos de frecuencia ventricular. La reversion a
ritmo sinusal se logra preferentemente por métodos eléctricos,
cardioversion eléctrica o sobreestimulacién. La cardioversién eléc-
trica se realiza con energia relativamente baja, ejemplo 100 joules.
Es indicacion de urgencia si hay severa repercusion hemodinamica.
La sobreestimulacion estd indicada cuando la sedacién pre
cardioversion no sea aconsejable, cuando hay enfermedad del
nadulo sinusal conocida de fondo, post cirugia cardiaca donde se
pueden utilizar los electrodos epicardicos o en la intoxicacion
digitélica. La forma de administrar la sobreestimulacion puede ser
endocavitaria en la auricula derecha o transesofagica. De no
lograrse la reversion puede recurrirse a drogas antiarritmicas cla-
se |: Flecainida, Propafenona o recurrirse a los de clase Il como
amiodarona o sofalol. Cuando lo deseable es disminuir la frecuen-
cia ventricular se puede recurrir a anticélcicos betabloqueantes o
digitalicos

Aungue el riesgo emboligeno es algo menor, las reglas de
anticoagulacion serdn las mismas que se pautan para la fibrilacion
auricular. El tratamiento definitivo, es la ablacién por catéter que
actua en la zona mas lenta del circuito: el istmo cavo-tricuspideo.

Cuando el circuito del flutter se localiza en otras zonas auricu-
lares (fluttter atipico) la ablacion puede ser mas dificultosa y el
resultado menos efectivo.

FIBRILACION AURICULAR

Definicion: es una arritmia de origen auricular caracterizada
por actividad totalmente irregular que determina la ausencia de
una contraccion auricular efectiva y conduce a grados variables de
respuesta ventricular tambien irregular.

El mecanisma de produccion estd vinculado a la presencia de
miiltiples circuitos pequenos de reentradas situados en las auriculas
gue se perpetuan por la existencia de zonas locales de diferente
excitabilidad y refractariedad, probablemente activados lo mas
frecuentemente por descargas rapidas originadas en las venas
pulmonares. Su reconocimiento electrocardiografico esta basado
en la ausencia de onda P vy l1a linea de base irreqular (ondas f con
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frecuencia variable de 450-600cpm). La actividad de los ventriculos
se realiza en forma totalmente irregular, produciendo una variabili-
dad R-R permanente. Ecepto que exista un blogqueo A-V completo,
deberd determinarse la frecuencia ventricular media, que en pa-
cientes no tratados esta entre 100 y 160 Ipm. La frecuencia
ventricular irregular depende de las propiedades electrofisioldgicas
del nodo A-V (es habitualmente rapida) la actividad autonémica
simpatica y parasimpatica y €l uso de dregas. La imporiancia de
esta arritmia radica en que es la arritmia sostenida mds frecuente,
es causa frecuente de cardioembolia, de descompensacién de in-
suficiencia cardiaca, y puede producir deterioro de la funcion
ventricular en si misma. Su incidencia es del 1 al 2 % en la pobla-
cién adulta, predomina en mayores de 60 afos (5 a 10%), alcan-
zando un 30% en los pacientes con falla cardiaca.

Clasificacion: con respecto a la evolucidn temporal se cla-
sifica en paroxistica, persistente y permanente. La forma
paroxistica se caracteriza por revertir en forma espontanea a RS.
Si el paciente tiene 2 0 mas episodios se dice que es recurrente.
La forma persistente es la que permanece por mas de 7 dias o
hasta que se realiza la cardioversion eléctrica (CVE) o
farmacolégica. Esto puede ser la primera manifestacion de la FA
u ocurrir luego de varios episcdios de FA paroxistica. Ambas for-
mas tienen tendencia a la recurrencia. La forma permanente es
aguella en la cual los intentos de cardioversion han fallado o se
reinstala dentro de las 48 hs. Los casos de FA de larga duracion
en los cuales la CVE no ha sido indicada o no fue aceptada
también se incluyen en este grupo.

Con respecto a la etiologia se clasifican en:

a) FA con cardiopatia.

La FA asienta en 90% scbre cardiopatia estructural, adoptan-
do mas frecuentemente la forma persistente o permanente. En
general tiene mayor riesgo emboligeno, 20% se encuentra asocia-
do a valvulopatias principalmente estenosis mitral reumatica. Un
70% son no valvulares, de estas la cardiopatia hipertensiva es la
mas frecuente; otras causas son : miocardiopatia dilatada,
hipertrofica, PVM, calcificacion del anillo mitral, ClA, pericarditis,
miocarditis, post-operatorio de cirugia cardiaca y post-IAM. En estos
2 Ultimos es una arritmia comun y usualmente autolimitada. En el
post-lIAM podria deberse a pericarditis transitoria, aumento de la
presion auricular, etc. No esta totalmente claro su origen. La FA
puede ocurrir secundariamente a otras complicaciones post 1AM
pera en forma independiente empeora el prondstico. Su incidencia
es de 22%. Los pacientes con FA tienen peores datos anatomo-
funcionales en su cardiopatia estructural y mas complicaciones
intrahospitalarias.

b) FA sin cardiopatia o cardiopatia estructural no iden-
tificada: Es debida a desdrdenes funcionales del miocardio atrial
o anormalidades sistémicas que predisponen a la arritmia. En
su mayoria son paroxisticas. Aproximadamente 10% presentan
disturbios extracardiacos potencialmente reversibles asociados
a su aparicion y solo ocasionalmente pueden volverse persis-
tentes. Pueden verse en el hipertircidismo, embolia pulmonar o
enfermedad pulmonar aguda. En la FA aislada no encontramos
patologia cardiaca ni extracardiaca (30%). Podrian estar liga-
das con alteraciones genéticas. Debemos recordar y diferenciar
la FA como parte de la enfermedad del nddulo sinusal (ENS)
formando parte del sindrome bradicardia-taquicardia, que se
asocia a otros tipos de taquiarritmias auriculares y que caracte-
risticamente, al cese de las mismas provoca pausas largas que
conducen al mareo y sincope. Existe otro grupo de FA en que la
arritmia se produce en forma aislada sin cardiopatia ni causas
extra-cardiacas que la favorezcan “lone atrial fibrillation” (FA
solitaria)

Tratamiento de la FA

El objetivo fundamental sera controlar los sintomas y prevenir
la tromboembaolia.

Tres aspectos seran tenidos en cuenta: factores
desencadenantes, control de frecuencia ventricular y reversion a
ritmo sinusal.
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Control de los factores desencadenantes: Siempre se debe
valorar y tratar la presencia de hipoxia, fiebre, isquemia,
tromboembolisma pulmonar (TEP), disionias, intoxicaciones e
hipertiroidismo, ya que frecuentemente son perpetuadores o
causales de la arritmia.(4)

La decision de controlar frecuencia o revertir a ritmo sinusal
as motivo de controversias y de valoracién racicnal de datos clini-
cos y paraclinicos del paciente para la toma de decisiones. La edad
del paciente, la presencia de cardiopatia estructural y el grado de
modificaciones que ésta ha producido sobre las auriculas, asi como
la repercusion hemodinamica de la arritmia en si nos crientaran
hacia el tratamiento de mas beneficio para el paciente. Los efectos
colaterales de los farmacos antiarritmicos seran otro punto a valo-
rar y el advenimiento de técnicas de ablacion para reversion a RS
es probable que en los afios proximos cambie nuestras pautas de
tratamiento.

Control de la frecuencia ventricular: Se realiza a través del
blogueo farmacologico del nodo AV, salvo en la FA mal tolerada
que requiere CVE sin demora. Las drogas més utilizadas son: beta-
blogueantes, calcioantagonistas y digoxina. La amiodarona ade-
mas de su efecto cardioversor y antifibrilatoric también permite el
control de la frecuencia ventricular, blogueando el nodo AV. La
adenosina, si bien bloquea selectivamente la conduccion nodal,
tiene escaso valor por su breve duracidn. Beta-bloqueantes: es
una medicacion basica preferencial y especialmente dtil en la FA
asociada a tirotoxicosis y en otros  estados hiperadrenérgicos como
IAM y en el post-operatario de cirugia cardiaca. No deben utilizar-
se en la insuficiencia cardiaca descompensada, EPQC, asma, ni
en la enfermedad del sistema de conduccion. Calcloantagonistas:
son igualmente efectivos que los beta-blogueantes, siendo maés
apropiados cuando existe antecedente de broncoespasmo.
Digoxina: su principal indicacicn es cuando la FA se asocia a
disfuncion ventricular sistclica. Su utilizacion i/v para el control agudo
de |a frecuencia tiene un comienzo de accidn entre los 30 minutos
y las 2 horas. No debe ulilizarse en el sindrome de WPW, CHOI ni
en la enfermedad del sistema de conduccion. En pacientes trata-
dos con asociacion de drogas y que presentan FA permanente sin
ung adecuada respuesta al tratamiento instituido, puede plantear-
se como tratamiento definitivo la ablacion del nodo AV con implan-
le de marcapaso.

Reversion a RS: Frente al primer episodio de FA se plantea
si es sintomatico o asintomatico. Si es asintomatico puede optarse
por controlar solo frecuencia ventricular (estudio AFFIRM) Si es
sintomatico se plantea revertir a rimo sinusal después de ade-
cuada anticoagulacion, sila FA duré mas de 48hs. En general no
requiere tratamiento de prevencion de recurrencias excepto si
los sintomas son muy severos. Conceptualmente la reversion a
RS siempre lleva a un beneficio de estos trastornos
hemodindamicos y ademas disminuye la probabilidad de
cardiocembolia. Son candidatos favorables para la cardioversion
por tener mayor probabilidad de éxito los pacientes con FA de
menos de 12 meses de evolucidn (3). Por el contrario, son candi-
datos menaos favorables los pacientes con diametro auricular iz-
quierdo mayor de 45 mm y aquellos con FA recurrente a pesar de
un tratamiento antiarritmico. Frente a una FA mal tolerada
(hipotensidn, EAP o angor), debe realizarse CVE de emergencia
independientemente de la duracion de la arritmia. Ademas de la
CVE externa se han desarrollado otros tipos de cardioversion que
implican el empleo de dispositivos endocavitarios transitorios o
el implante de cardiodesfibrilador auricular permanente. En toda
FA de mas de 24-48 horas en la que se planifique la cardioversion
farmacologica o eléctrica debe realizarse 3-4 semanas de
anticoagulacion para prevenir el riesgo de tromboembolia. (ver
terapia antitrombotica).

Tambien esta la opcion de realizar un ecccardiograma
transesofagico para valorar presencia de trombos intracavitarios y
si no los presenta realizar CVE.

Tratamiento definitivo: (4) Para la reversion y mantenimiento
del RS se plantea ademas |a ablacion por radiofrecuencia del ostium
de las venas pulmonares en pacientes sintomaéticos, resistentes al
fratamiento o gque prefieren el procedimiento.
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Anticoagulacién

Debe recordarse que 20 a 25% de los accidentes
cerebrovasculares isquémicos se deben a émbolos
cardiogénicos y el riesgo de STROKE es 5 a 7 veces mayor en
pacientes con FA,

Son factores de riesgo: tromboembolismo previo, STROKE
previo o AIT, embaolia sistémica, estenosis mitral (riesgo alto),
diabetes, HTA, aumento de la edad, insuficiencia cardiaca
congestiva (riesgo moderado) y cardiopatia de base valvular e
isguémica .El uso de warfarina disminuye el riesgo de STROKE
en 60%. La dosis a ulilizar sera ajustada logrando mantener un
INRentre 2y 3

En todos los pacientes se tendrad en cuenta la posibilidad
de sangrado y se valorara cuidadosamente la relacién riesgo-
beneficio. Especial atencion debera prestarse a la
anticoagulacion si se plantea realizar CVE en pacientes con FA
de mas de 48 hs de evolucién. Remitimos al lector a completar
la informacion correspondiente con las pautas de anticoagulacion
en FA de AHA. @

La AAS (81-325 mgrs dia) puede indicarse en los pacientes
de bajo riesgo o en aquellos con contraindicacion de
anticoagulacion.

Taquicardia por reentrada del nodo
auriculo-ventricular

Definicion. Son aquellas taguicardias regulares, cuyo meca-
nismo electrofisiologico es una reentrada que involucra al nodo
auriculo-ventricular (AV) y al tejido auricular perinodal para su gé-
nesis y mantenimiento

Incidencia. Es la forma mas frecuente de taquicardias
supraventriculares (TSV) paroxisticas, siendo aproximadamente el
60-70% de las taquicardias a complejo fino.®

Clinica. Se presenta mas frecuentemente como palpitacio-
nes rapidas, regulares de inicio paroxistico, acompanadas por el
signo del batracio, que es la sensacion subjetiva del latido a nivel
supraesternal y traduce la onda a en canon del pulso venoso por la
contraccion simultanea de auriculas y ventriculos con las valvulas
auriculo-ventriculares cerradas. Pueden presentarse también como
sincopes sobre todo al inicio de la taquicardia y con la bipedestacidn.

Mecanismo. El nodo A-V esta contenido anatomicamente en
el septum auricular bajo, dentro del triangulo de Koch. El nodo AV
puede dividirse en 3 areas funcionales diferentes con diferentes
velocidades de conduccion y periodos refractarios,

FORMAS CLINICAS Y PRESENTACION
ELECTROCAR-DIOGRAFICA.

Se identifican diferentes variedades de TNR segln su forma
de conduccién. Reentrada nodal tipica: Es la mas frecuente,
aproximadamente el 90%. Presenta una conduccién lenta-rapi-
da. Conduce en forma anterograda por la via lenta y retrograda
por la via rapida, con lo que se logra una contraccién casi simul-
tanea de las auriculas y los ventriculos y se traduce en el ECG
por ausencia de ondas P (ocultas en el QRS) o como una pseudo
S en cara inferior o pseudo ' en V1. El RP es menor que el PR
La morfologia de la enda P es negativa en cara inferior, positiva
en V1,V2 y aVL e isoeléctrica o bifasica en DI, identifican una
despolarizacion auricular caudo-craneal y concéntrica propias de
las TNR. La ausencia de la onda P o la presencia de pseudo S o
r' comparando el ECG de superficie en taquicardia con el de rit-
mo sinusal, nos permite hacer diagndstico de TNR tipica. Va-
riantes menos frecuentes atipicas incluyen un circuito invertido y
con diferentes velocidades de conduccion que pueden dar origen
a TSV con RP largo.
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TRATAMIENTO

A) Para finalizar un episodio de TNR sostenida es necesario
bloguear el nodo A-V, dado que éste forma parte del circuito de
reentrada (ver tratamiento de TVS) Pasos:

1. Estimulo vagal: permite enlentecer la taquicardia o en al-
gunos casos finalizarla. Son eficaces en un 20% (Recomendacion
clase I}

2. Tratamiento farmacologico. Adenosina 6 0 12 mg ifv en
bolo rapido, la cual bloguea el nodo A-V finalizando la taquicardia
en un 90% de los casos.

Sila adenosina no es eficaz, o recidiva luego de su adminig-
tracion, intentar con calcioantagonisias del tipo del diltiazem o beta
blogueantes del tipo metaprolol, por ejemplo, a dosis de 5 mg ifv
en 5 minutos pudiéndose repetir cada 5 minutes hasta 15 mg (He-
comendacion clase I).La sobreestimulacion esofagica o la CVE
pueden revertir la taquicardia si las medidas anteriores no fueron
efectivas, siendo éstas efectivas en un 100%.

B) Tratamiento definitivo. Ablacién por catéter por
radiofrecuencia de la via lentat”

Silas crisis son infrecuentes (menos de 2 por ano) vy sin re-
percusion hemodindmica puede ensefarse al paciente maniobras
vagales para el autocontrol en las crisis. El EEF liene una reco-
mendacion de clase | cuando las crisis son frecuentes (mas de 3
por ano), son mal toleradas (sincopes, repercusién hemodinamica)
o por preferencia del paciente

SINDROMES DE PRE-EXCITACION

Se engloba en el concepto de sindromes de pre-excitacion a
todas las manifestaciones clinicas y electrocardiograficas vincula-
das con la presencia de una conexion andmala o fasciculo acce-
sorio, que se agrega al sistema de conduccidn normal.

Tipos. Las vias mds comunes son las que conectan las
auriculas con los ventriculos, préximas al anillo fibroso, mitral o
tricuspideo v estan constituidas por miocardio inespecifico. Se les
denomina fasciculo de Kent y producen el trazado tipico del
Sindrome de Wolff Parkinson White (WPW) con PR corto, onda
delta y alteraciones de la despolarizacion y repolarizacion. Se ha-
bla del sindrome de WPW cuando al trazado tipico en ritmo sinusal,
le acompanan las taquicardias caracteristicas del mismo.

PROPIEDADES DE LAS VIAS ACCESORIAS

Segun su capacidad de conduccion anterograda se diferen-
cian el Wolf en: permanente, intermitente inaparente y oculto.
En la primera todos los complejos QRS estan pre-excitados, en la
segunda lo estdn en forma intermitente. En la forma inaparente,
vinculada a las vias de localizacion izguierda, el punto de insercion
auricular del haz estd lejos del nddulo sinusal y se activa tardia-
mente. La conduccién por la via se pone en evidencia cuando se
retarda la conduccion por el sistema de conduccidn normal. En la
forma oculta no existe en cambio conduccion anterégrada, solo
hay conduccién retrograda y su presencia se sospecha cuando
hay TSV a complejos finos "% EI ECG tipico en ritmo sinusal del
WPW presenta: PR corto (menor de 0.12 seg.), QRS ancho mayor
de 0.12 seg. empastamiento inicial que es la onda delta, y QRS
andmalo tanto en la despolarizacion como en la repolarizacion.

ARRITMIAS VINCULADAS AL SINDROME DE PRE-EXCITACION

Son las taquicardias ortedromicas, antidromicas y la fibrilacion
auricular.

A. Taquicardias ortodrémicas: Es la taquicardia mas fre-
cuente, se presenta en 70% de los pacientes sintomaticos. La
taquicardia describe un circulo donde el impulso desciende por el
sistema de conduccidn normal (por eso se llama ortodromica) y
remanta por el fasciculo accesorio. Una extrasisiole auricular des-
encadena la taquicardia porque al ser mas precoz, encuentra al
fascicule accesorio refractario, pudiendo conducir entonces
anterdgradamente sdlo por el sistema de conduccion normal. El
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impulso que alcanzo el ventriculo solo por el sistema de conduc-
cion normal activa el extremo ventricular del fasciculo. El mismo al
tener su refractariedad retrograda recuperada, puede conducir el
impulso a las auriculas y activarlas. Una vez activadas vuelve el
impulso nuevamente a conducir anterdgradamente por el sistema
de conduccidn normal, y se cierra asi el circuito. El movimiento
circular requiere para producirse de las auriculas, el sistema de
conduccién normal, los ventriculos y la via accesoria, por lo que
siempre la conduccion auricule-veniricular sera de 1/1. Ademas
del circuito anatdmico tiene que haber un bloqueo unidireccional,
lo que se produce como dijimos por refractariedad. Cuando el WPW
es oculto el blogueo unidireccional esta presente en forma perma-
nente, porque la via no conduce antercgradamente. En la
taquicardia crtodrémica el QRS no es pre-excitado, por lo gue la
taguicardia es de complejos finos, salvo que se agregue un blo-
gueo de rama funcional, taquicdrdico-dependiente o un bloqueo
de rama permanente previo. Es frecuente la alternancia eléctrica
en la amplitud del QRS durante la taquicardia. Hay vias accesorias
con conduccidn lenta {decremental), que pueden generar
taguicardias de tipo incesantes.

El circuito reentrante comprende el sistema de conduc-
cion normal en sentido anterégrado y la via de conduccién
lenta en sentido retrégrado. De no ser tratados los pacientes
pueden sufrir un deterioro de la contractilidad y dar origen a
miocardiopatias taquicardia-dependientes (taguimiocardio-
patias).

B. Taquicardias antidromicas. Se deben a un movimiento
circular como las anteriores, pero aqui el circuito sigue una direc-
cion inversa al anterior, baja por el fasciculo accesorio y remonta
por el sistema de conduccion normal '® Por lo tanto presentan
QRS pre-excitado, y forman parte del grupo de taguicardias a
complejos anchos. El ventriculograma es indiferenciable de una
taquicardia ventricular porque depende de la activacion del
miocardio no especializado. Igual que en las ortodromicas tienen
una relacién auriculo-ventricular 1/1 y son imprescindibles todas
las camaras. Habitualmente reproducen la morfologia tipica deter-
minada por la posicion de la via. Se ven en el 5% de los pacientes
con WPW.

C. Fibrilacién auricular. Es una arritmia frecuente en el WPW,
se ve en el 10 a 40% de los portadores del mismo y es indepen-
diente de la existencia de cardiopatia estructural. Se ha vistc que
las taguicardias ortodromicas pueden degenerar en FA. La severi-
dad de esta arritmia depende del periodo refractario de la via acce-
soria, cuanto mencr mas rapida sera la frecuencia ventricular, lo
gue tiene el riesgo de degenerar en fibrilacidn ventricular. Este es
el mecanismo de muerte stbita en el S. de WPW. y puede ser la
primera manifestacion del sindrome. Los factores que se conside-
ran como marcadores de riesgo para su aparicién son: antece-
dentes de FA previa y TSV, periode refractario de la via menor de
250 ms, vias multiples y drogas come el digital y verapamil.

PRESENTACION CLINICA DE LOS SINDROMES
DE PRE-EXCITACION

Es de origen congénito y su incidencia disminuye con |2 edad.
Los pacientes pueden ser asintomaticos o presentarse con crisis
taguicardicas. Como sefialamos la mas frecuente es la forma
ortodromica (75%), le sigue la fibrilacion auricular (20%), las
taguicardias antidromicas son infrecuentes (5%) y finalmente la
muerte siibita (MS) que pueda complicar un WPW diagnesticado
o ser la primera manifestacion del sindrome. El 12% de los pacien-
tes con MS son asintomaticos antes de paro cardic-respiratorio
{PCRY), y 20% tienen sintomas menores.

Frente a taquicardia a complejo fino se recordara la posibili-
dad de vias accesorias ocultas, y frente a taquicardias incesantes
dehe tenerse presente el riesgo evolutivo a la miocardiopatia
taquicardica.



Arritmias Cardiacas

TRATAMIENTO EN AGUDO

Crisis taquicardicas

a. Ortodrémicas Con la arritmia bien tolerada lo primero a
intentar son las maniobras vagales: masaje del seno carotideo,
maniobra de Valsalva o inmersion facial. (ver tratamiento de TVS).

De ser inefectivos se recurre a la adenosina i'v que serd dada
enbolo 6a 12 mg.

Otra opcion es el diltiazem 15 a 20 mg ifv, pero debemos te-
ner en cuenta que puede pasar el ritmo a fibrilacién auricular y
tener disponible un cardicdesfibrilador. Si es inefectivo el ratamiento
sobre el nodo A-V se recurre a drogas que prolonguen la
refractariedad del fasciculo accesorio. Puede utilizarse amiodarona
i'v, con control de la presion arterial. Otra opcién de ser necesario
es la CVEOH

b. Antidrémicas Las opciones son cardioversiéon,
procainamida o amiodarcna, se deben evitar otro tipo de drogas.
Tanto la procainamida como la amiodarona prolongan el pericdo
refractario de la via accesoria, por eso son las drogas de eleccion
para este tipo de taguicardias al igual que para el tratamiento de la
fibrilacion auricular bien tolerada.

c. Fibrilacion y Flutter auricular Si el paciente esta inesta-
ble siempre se debe cardiovertir, si no lo esta, también puede
recurrirse a la cardioversién como primera medida. NUNCA USAR
DIGITALICOS NI ANTICALCICOS en ésta situacion. Ambas dro-
gas directa o indirectamente acortan el periodo refractario de la via
accesoria, y producen frecuencia ventricular mas rapida. La
amicdarona intravenosa es una droga que puede usarse a la dosis
de 5 mg/kg diluida en 100 cc administrandola en 20 minutos.

A LARGO PLAZO: La ablacion por catéter es el tratamiento
de eleccion definitivo donde la eliminacién del fasciculo interrumpe
no sdlo la taquicardia sino también el peligro que conlleva la
fibrilacién auricular Tiene indicacion en todo WPW sintomatico. Can
los datos no invasivos con que se cuenta se orientara el mapeo
electrofisiologico durante el procedimiento, localizando el punto de
insercion auricular y ventricular. Cuando se ha topografiado la via
se registra en el punto de insercion una deflexion rapida gue es el
potencial de via accesoria, que sella su localizacién. Una vez com-
probada la participacion de |a via, localizada de preferencia por el
potencial de via accesoria, se libera energia por radiofrecuencia,
que produce una necrosis de coagulacion local que elimina el fas-
ciculo, Es efectiva en el 90% de los casos. Puede tener recidivas
en un porcentaje variable de 3 a 9 % y complicaciones en un por-
centaje global de 6%.

ALGORITMO DIAGNQOSTICO FRENTE A UNA TAQUICARDIA DE
COMPLEJQS FINOS.'2

Al enfrentarnos a una taquicardia a complejos finos podemos
hacer diagnostico de TSV. Para avanzar en el diagnostico
etiologico debemos valorar en el ECG de superficie: 1- ritmo del
QRS. 2-relacidn entre actividad auricular (P} y ventricular (QRS).
3- relacion de la onda P con respecio al QRS (intervalos RP y PR).
4- morfologia y eje de la onda P.

1. Ritmo del QRS:
TOTALMENTE IRREGULAR *FIBRILACION AURICULAR.
REGULAR

2. Relacion entre actividad auricular y ventricular:
BLOQUEO AV 2:1, 3:1 o VARIABLE:

TAQUICARDIA AURICULAR
Frecuencia auricular menor de 250 cpm.
P diferente a la sinusal.

FLUTTER AURICULAR
Frecuencia auricular mayor o igual de 250

TRN con bloqueo AV 2:1.
SIN BLOQUEQ AV relacion AV 1:1

S07

3. Localizacién de la onda P con respecto al QRS:
NO SE VE ONDA P
TRN tipica, onda P estd dentro del QRS,
puede presentarse como una pseudo S
en DI, DIl y aVF o pseudo r’ en V1

RP < PR TAQUICARDIA ORTODROMICA (via rapida)

RP > PR "TAQUICARDIA AURICULAR,
*TAQUICARDIA ORTODROMICA (via lenta),
“TRN (atipica).

4. Morfologia y eje de laonda P.
En el planc FRONTAL:
NEGATIVA en cara INFERIOR
(despolarizacion auricular caudo-craneal)

CONCENTRICA *TAQUICARDIA AURICULAR
baja, septal.
* TRN.
*TAQUICARDIA ORTODROMICA
(via posteroseptal).
EXCENTRICA * TAQUICARDIA AURICULAR
*TAQUICARDIA ORTODROMICA
(via lateral).

POSITIVA en cara INFERIOR

(despolarizacion auricular craneo-caudal)
*TAQUICARDIA AURICULAR.
*TAQUICARDIA SINUSAL.

TRATAMIENTO. Depende del tipo de arritmias, de la repercu-
sicn hemodinamica, de las patologias asociadas y elementos que
la faverezcan, por lo cual el tratamiento debera ser individualizado.
Para las arritmias que cursen con repercusidn hemodindmica la
cardioversion eléctrica (CVE) es de primera eleccian, al igual que
como tratamiento del flutter auricular. Para las crisis de TSV sin
repercusion hemodindmica se intentara enlentecerlas o finalizar-
las con maniobras vagales gue blogueen el ncdo AV como: 1)
Maniobras de valsalva como el reflejo nauseoso, los, etc. 2)
Masaje del seno carotideo (MSC) ¥ junto a las maniobras de
Valsalva, aumenta el tono vagal, disminuye la frecuencia sinusal, y
prolonga la conduccion del node AV asi como su periodo refracta-
rio. La respuesta maxima se ve en general en la primera maniobra
y con la repeticion la respuesta es cada vez menos intensa. Pre-
cauciones: 1) Nunca realizar MSC de los dos lados a la vez. 2)
Auscultar previamente las cardlidas despistando soplos que
contraindiquen la maniobra por la presencia de enfermedad
carotidea. Complicaciones: a) accidentes vasculares enceflicos
(oclusives o embaelicos) b) sincopes, ¢) trastornos del ritmo como
asistolia, paro sinusal, blogueo AV. 3) Adenosina. De no respon-
der con las maniobras previas usar adenosina 6 mg I/V en bolo
rapido seguido de una infusion de 20cc de suero. Puede repetirse
con una dosis de 12 mg. (de no responder con 6 mg.) luego de
unos minutos. Luego de la administracion puede observarse
asistolia, bradicardia sinusal, extrasistoles ventriculares de breve
duracién antes de retomar el ritmo sinusal normal, y &l pacients
puede presentar rubor, disnea, dolor toracico @3

De finalizar la taquicardia con estas maniobras nos cenfirma
que el nodo AV es parte del circuito (si bien excepcionalmente
una taquicardia auricular puede terminar con adenocsina) y de
enlentecerla pero no finalizarla se podra valorar mejor laonda P y
su morfologia, lo que es de ayuda diagndéstica. Por o tanto es
efectiva en las TSV que requieren el nodo AV para su génesis y
mantenimiento, como la taquicardia nodal reentrante y las
taguicardias por reentrada auriculo-ventricular mediadas por via
accesoria que utilizan al nodo AV como parte del circuito. Las dro-
gas antiarritmicas del grupo | v Ill que son enumeradas con cada
una de los tratamientes de las TVS especificas, se consideran solo
las disponibles en nuestro pais.

Si la taquicardia presenta complejos anchos y no cede
con adenosina, aunque sea bien tolerada pensar en la posibilidad
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de una taguicardia ventricular. De no revertir con adenasina o plan-
tearse contraindicacion para su uso, se recurrira a la administra-
cidn v de anticdlcicos y/o beta blogueantes que actlian también a
nivel del nodo AV.

PRONOSTICO
Dependera de cada tipo de arritmias
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Taquicardia de complejos anchos

1. Defincion y clasificacion:

La taquicardia de complejo anchos es una arritmia comun en
la practica clinica y @ menudo constituye un gran desafic diagnos-
tico.(1) Se denomina taquicardia de complejo ancho (TCA), al rit-
mo cardiaco que presenta una frecuencia ventricular mayor de
100 Ipm y una duracion del complejo QRS mayor o igual a 0,12
segundos. Cuando estamos en presencia es fundamental decidir
si se trata de una arritmia de origen ventricular o no, siendo no solo
un problema académico, dado que el diagndstico incorrecto puede
dar lugar a una terapéutica inapropiada y consecuencias poten-
cialmente mortales. A pesar de la disponibilidad de criterios clini-
cos y electrocardiograficos con frecuencia se hace el diagndstico
equivocado del mecanismo subyacente. Dentro de las entidades
capaces de generar una TCA se reconocen tres muy bien identifi-
cadas: )

- Taquicardia ventricular

- TSV conducida con aberrancia sea por blogueo de rama
previo o frecuencia dependiente.

- TSV con conduccidn anterograda a traves de una via acce-
soria AV
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a- Taquicardia ventricular (TV)

La TV se define como la presencia de tres o mds latidos con-
secutivos originados en los ventriculos, con una frecuencia mayor
de 100 Ipm. Es la més frecuente de las TCA (80%) representando
casi el 100% en pacientes portadores de cardiopatia isquémica
con antecedente de infarto agudo de miccardio (IAM). Se inicia en
el tejido especializado de conduccion, situado en localizacion distal
a la bifurcacidn del haz de His, en el misculo ventricular o en la
combinacidn de ambos tejidos (1) Las taquicardias ventriculares
constituyen arritmias de significacion, prondstico y presentacion
muy variable. Seguin el tipo de taquicardia, la frecuencia varia de
100 a 250 Ipm v el inicio puede ser paroxistico o no. Pueden ser
autolimitadas o sostenidas, recurrentes o aisladas, provocar shock,
degenerar a fibrilacién ventricular o pasar desapercibidas para el
paciente; ser marcadores de un alto riesgo de muerte subita o no
tener mal prondstico.

Lataquicardia supraventricular (TSV) puede producir TCA
por 3 mecanismos:

A- Conduccion aberrante

Esta categoria incluye el 15 al 30% de tedas las TCA. En
ocasiones resulta muy dificil distinguir mediante electrocardiografia
entre taquicardia supraventricular con aberrancia y taquicardia
ventricular, porque las caracteristicas de ambas se superponen.t”
Sin embargo cabe destacar que la TV es la mas frecuente causa
de taquicardia de complejos anchos y cuanto més ancho es el
complejo QRS mas posibilidad de ser de origen ventricular. @ La
conduccion aberrante aparece cuando un impulso supraventricular
que se conduce per via normal, encuentra un retraso o blogueo en
la conduccidn en alguna rama del haz de His o en el tejido de
conduccidn intramiocdrdico, resultando asi en una complejo QRS
ensanchado(2) (bloqueo fase 3 frecuencia dependiente). El patron
de conduccion aberrante resultante puede ser de blogueo de rama
derecha (BRD), bloqueo de rama izquierda (BRI}, hemibloqueo
anterior izquierde (HAI), hemibloqueo posterior izquierde (HPI). La
forma mas comun de aberrancia es la de BRD, encontrandose en
el 80% de los casos.

B- TSV en paciente con bloguec de rama previo fijo.

C- TSV conducida en forma anterdgrada por via accesoria
como podria ocurrir en un flutter auricular en pacientes con W-P-
W, o en taquicardias antidromicas.

Diagnéstico del tipo de TCA.

- Criterios diagndsticos cldsicos.

Cuando se observa una TCA dada la gravedad del cuadro
clinico siempre debe "asumirse” que s de origen ventricular. Si el
paciente se encuentra hemodinamicamente estable es aconseja-
ble completar el diagnéstico electrocardiografico y clinico de TV.

Clinica: Ananmesis y examen fisico: Es apropiado comenzar
con el interrogatorio porque puede proparcionar indicios muy valio-
sos para el diagndstico de taguicardia antes de examinar el ECG.
Tiene particular importancia la presencia de enfermedad cardia-
ca estructural previa, siendo las mas frecuentes la cardiopatia
isguémica, con o sin infarto de miocardio previo, la miccardicpatia
dilatada y la hipertrofica. La existencia de cardiopatia estructu-
ral sugiere firmemente que la TCA pueda ser debida a una TV.

Es importante el concepto de que la tolerancia clinica de la
arritmia no sirve como indicador de su origen. La repercusion
hemodindmica depende de la frecuencia de la taquicardia y de la
funcién ventricular previa. La frecuencia cardiaca, tampoco iden-
tifica el mecanismo de la taquicardia, aunque en lineas generales,
una TSV puede ser hemodinamicamente mejor tolerada a frecuen-
cias mas rapidas que una TV,

1. Reqgularidad del ritmo:

La regularidad del ritmo habitualmente no es util para diferen-
ciar una TV de una TSV, existiendo algunas situaciones que son
mas orientadoras de una u ofra.

2. Duracion del QRS: Por lo general la duracion del complejo
QRS en la TV es mayor de 140 milisegundos (ms) si tiene Ima-
gen de morfologia de bloqueo de rama derecha, y mayor a 160
ms si es de rama izquierda
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3. Eje eléctrico del QRS: Los elementos gue mds nos sugie-
ren una TV son:

a) Eje eléctrico desviado a extrema izquierda (-90 a -180).

b) Complejo QRS positivo en avR.

4. Disociacion auriculo-ventricular (DAV)

Se define como: la activacion independiente de auriculas y
ventriculos. En el caso de la TV la frecuencia ventricular es mayor
a la auricular, observandose mas complejos QRS que ondas P y el
intervalo P-P es regular e independiente de la frecuencia ventricular.
Si en una TCA existe disociacion AV, entonces se deduce que se
trata de una TV con 100% de especificidad, con baja sensibili-
dad. Habitualmente se ve en las taguicardias ventriculares a fre-
cuencias no muy rapidas, pudiendo ser a su vez transitoria o per-
manente.

5. Latidos de fusion y captura.

Los latidos de fusion son complejos QRS de morfologia y du-
racion intermedios entre los latidos normales y los de la taguicardia.
Resultan de la activacion ventricular desde dos puntos simulta-
neos, parte de la activacion normal supraventricular que sigue la
via de conduccién normal y otra el estimulo proveniente del sitio
de origen de la taguicardia ventricular. Los latidos de captura son
complejos QRS de morfologia y duracion normal que aparecen
entre los complejos de la taquicardia. Ambos latidos fusion y cap-
tura son de gran utilidad para el diagnodstico de TV.

ALGORITMO DIAGNOSTICO DE BRUGADA®

Este algoritmo se basa en tres preguntas bésicas, secuenciales
tras las cuales si aun no se ha logrado el diagndstico de TV, se
debe aplicar el cuarto criterio que es el morfoldgico. Cuentan con
una altisima sensibilidad y especificidad. Para seguir un algoritmo
en el diagndstico se comienza en el analisis secuencial.

1) La primera pregunta a realizarse es: ¢;Existe Ausencia
de complejo RS en derivaciones precordiales? Si en ninguna
de las precordiales existe complejo RS de transicion y solo se ob-
servan complejos QS, QR, R monofasicos, entonces se hace diag-
nostico de TV. Su especificidad es muy alta casi llegando al 100%,
pero su sensibilidad es cercana al 21%, pudiendose apreciar en
pocos casos de taquicardia de complejos anchos.

Si el primer criterio esta presente, es decir no presenta
un complejo RS en ninguna precordial,se establece el diag-
nostico de Taquicardia ventricular (TV), con

una sensibilidad del 98.7% y una especificidad del 96,5%. &

De lo contrario cuando no esta presente el primero pasamos
al segundo:

2) Intervalo RS> 100 ms en derivaciones precordiales. Si
hay presencia de complejo RS, en alguna derivacion precordial
deberemos medir el ancho de éste, en el caso que sea mayor a
100 ms (desde el inicio de la onda R y el nadir de la onda S) tam-
bién es un indice muy alto de probabilidad de ser una TV. Tiene
una sensibilidad cercana al 66%, asi como una especificidad alti-
sima (3) Si no se cumple el criterio, es decir si el intervalo RS es
menor o igual a 100 ms debemos preguntarnos:

3) ¢Hay disociacion auriculo -ventricular (D a-v)?

Se registra como la presencia de ondas “P” entre los comple-
jos “QRS" sin relacién entre ellos y a menudo con frecuencia requ-
lar e independiente. Se debe a la actividad auténoma de las
auriculas de los ventriculos.

Criterios morfologicos de TV

En el caso de no existir disociacion A-V se analizan estos
criterios morfologicos en V1 y V6.

En la TV la configuracion del QRS, depende de: la direc-
cion del vector de activacion ventricular que varia segun el sitio
de origen de la taquicardia, asi como de la propagacion del im-
pulso y la conduccion a través del miocardio inespecifico. Se
requiere para este criterio la presencia de la morfologia clasica
en las dos derivaciones. La sensibilidad es cercana al 99% y
especificidad del 96,5%. Los criterios morfolégicos se basan en
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la presencia de imagenes de blogueo de rama en las derivacio-
nes Viy Ve.

TV con “imagen de Bloqueo de rama Derecha”

El origen de esta TV se produce en el ventriculo izquierdo,
resultando una deflexion predominantemente positiva en V1,
definiéndose asi como TV con morfologia de rama derecha.

En V1 se vera: Onda R monofdsica, o complejo o Rs con
relacién R/s < a 1.

En V6 se vera: complejo QS, o rS con una relacion r/S < 1.

TV con “imagen de Bloqueo de rama lzquierda”

Cuando la taquicardia se origina en el ventriculo derecho, el
complejo QRS es predominantemente negative en V1 y se define
como TV con morfologia de rama izquierda.

En V1 identificaremos: RS con R ancha, de duracion mayor a
30 mseg, Onda S con muesca en el descenso en V1, Inicio de la
onda R al nadir de la onda S > a 70 mseg. En V6 buscaremos:
Presencia de onda Q, QS o gR. Cualquier onda Q sera crientadcra
a TV. Las tres caracteristicas 1) ondas R anchas en V1 o V2 2)
trazos descendentes con muescas en V1 o V2 3) prolongacion del
QRS delinicio de la R hasta el nadir de la S, tiene cada uno valores
predictivos positivos extraordinariamente grandes (mayores a 95%)
para TV.

4) CLASIFICACION DE ARRITMIAS VENTRICULARES

Taquicardia Ventricular (TV) De acuerdo a la duracion se
clasifican en sostenidas y no sostenidas. La TV sostenida (TVS)
es aquella que dura mas de 30 segundos o que requiere de inter-
vencion inmediata para su terminacion por compromiso
hemodindmico. La TV no sostenida (TVNS) dura menos de 30
segundos.

La TV monomérfica se clasifica de acuerdo si asocia cardio-
patia estructural o no. En el caso de asociar cardiopatia puede ser
de etiologia isquemica, miocardiopatia dilatada, y displasia del VD.

Cuando se trata de TV sin asociar cardiopatia estructural las
etiologias probables son: TV del tracto de salida del VD y TV
idiopatica.

TV Polimorfica: Se define como un ritmo ventricular ma-
yor de 100 Ipm, caracterizado por complejos QRS con cambios
frecuentes y rapidos en la morfologia, el eje, 0 ambos pero man-
teniendo su clara definicidn. (4) Cuando se asocia con intervalo
QT largo (sea congénito o adquirido) se denomina torcida de
puntas. La TV polimdrfica puede presentarse sin intervalo QT
largo.

Otra forma de clasificacion es considerando la morfologia
del QRS, TV monomdrfica se denomina cuando los complejos
son de morfologia homogénea y polimérficas cuando los comple-
jos son diferentes y/o direccion del eje variable. Generalmente se
ve la TVS en pacientes con patologia cardiovascular, sobre todo
cardiopatia isquémica, pero se puede presentar también en
corazon sano. Hay elementos caracteristicos del electrocardio-
grama durante |a taquicardia y el ritmo sinusal, que pueden suge-
rir ciertas formas de TV relacionadas con patologias especificas.
Las TV son sumamente heterogéneas en cuanto a su pronostico,
dependiendo éste de la patologia subyacente y de la tolerancia
clinica de la TV.

Las Taquicardias Ventriculares suelen presentarse en pacien-
tes con cardiopatias estructurales avanzadas (enfermedad
coronaria, miocardiopatias dilatadas o hiperiroficas, valvulopatias
con disfuncion ventricular, displasias de ventriculo derecho).

Taquicardia Ventricular monomédrfica asociada a Cardio-
patia

A) Cardiopatia Isquémica. La patologia mas comun que se
acompana de TV monomarfica es la coronariopatia. Se deben dis-
tinguir dos entidades dentro de ella, el infarto cicatrizal y el infarto
hiperagudo.

4-1 a) Arritmias en el infarto secuelar o cicatrizal.

El mecanismo de produccion de la arritmia, es la reentrada
que puede involucrar amplios sectores del miocardio en pacientes
con aneurisma (macroreentrada), o puede estar confinada a pe-
quenas areas (microreentrada) dentro o en la vecindad de la zona
infartada.
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En el 95% de los pacientes con TV sostenida asociada a
coronariopatia, es posible iniciar de manera reproducible la arrit-
mia en el estudio electrofisiolégico (EEF)

Tratamiento de la taquicardia ventricular en la cardiopatia
isquémica

El tratamiento de la arritmia dependera fundamentalmente de
la tolerancia hemodinamica. Si estd mal tolerada es decir se pre-
senta con: angor, insuficiencia cardiaca, sincope, compromiso de
conciencia el tratamiento es la cardioversidn eléctrica sincronizada
inmediata *

De estar la TV bien tolerada la opcion farmacologica mas uti-
lizada en nuestro medio es la amiodarona ifv.

Si no existen contraindicaciones estos pacientes deben ser
siempre tratados con beta blogueantes.

Tratamiento definitive de las arritmias ventriculares con
cardiodesfibrilador implantable (CDI)

El cardiodesfibrilador automatico es un dispositivo elecirdnico
implantable, parecido a un marcapaso y con iguales funciones ,
que ademdas es capaz de reconocer la aparicién de arritmias
ventriculares TV y FV v en forma automatica producir un chogue
eléctrico o una salva de estimulos eléctricos para cardiovertir o
desfibrilar la arritmia sostenida. Existen evidencias del beneficio
de la implantacion del cardiodesfibrilader implantable (CDIy, en la
prevencion de muerte global y subita en pacientes resucitados post

Arch Med Interna Abril 2007; XXIX; Supl 2

FV, o que presentan TV con intolerancia hemodinamica.(prevencion
secundaria) ©&

Se plantea el uso de cardiodesfibrilador automatico implantable
comao prevencion primaria, en pacientes que presentan : antece-
dentes de 1AM en los que presentan con FEVI< 40% e Insuficien-
cia cardiaca clase funcional I1-111.1%

El tratamiento definitivo con ablacion por radiofrecuencia tam-
bién es una opcion considerada cuando la TV es refractaria a otros
tratamientos instaurados.
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