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Sucede cuando el nodo sinusal es incapaz de adaptar la FC a
los requerimientos del organismo. Puede deberse a causas
intrinsecas (degenerativa-idiopatica, cardiopatia isquémica,
amiloidosis, sarcoidosis, tumores, colagenopatias,) Yy
extrinsecas (hipertonia vagal, hiperpotasemia,
hipomagnesemia, hipoxemia, hiperbilirrubinemia, digoxina, BB,

’

BRADIARRITMIAS

v

En el presente mapa nos enfocaremos en las bradiarritmias
auriculoventriculares, que se deben a trastornos de la conduccion
AV, afectando a la conduccién del impulso desde las auriculas a los
ventriculos

\

Pueden afectar a cualquier estructura del sistema de conduccién
(nodo AV, haz de his, sus ramas o el sistema de His- Purkinje) Es la
consecuencia de un trastorno en la conduccion del impulso

Cualquier alteracion del ritmo cardiaco,

v

que tiene como resultado una frecuencia
lenta, tipicamente por debajo de los 60
latidos por minuto
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Diagnéstico: Se debe de realizar con el ECG, observando un ritmo
sinusal de < 60 Ipm, falta de aumento de la frecuencia con el ejercicio,
pausas sinusales o bloqueos de salida. Vigilar al paciente con un ECG

/ prolongado puede ayudar a identificar anomalias.
v

electrico originado en las auriculas a los ventriculos por alteraciones
intrinsecas o extrinsecas del nodo AV.

MANIFESTACIONES

CLINICAS

Bloqueo AV de Bloqueo AV de -Atropina: bolos de 0,5 mg i.v hasta dosis maxima de 3mg en 24 h

S, . . -Isoprenalina: 2-20 mcg/min (aumenta el automatismo en el nodo

Provocan una disminucion del GC, astenia, intolerancia al esfuerzo, segundo grado segundo grado sinusal AV)
mareos, sincope (por hipoperfusion cerebral transitoria), la (Mobitz I) (Mobitz II) -Adrer;alina' 2-10 me!/ min
activacion de mecanismos adaptativos puede provocar un cuadro de -Dopamina'. 2-10 & mcg/kg/min

-Marcapasos transvenoso: solo en casos de bradicardia extrema

insuficiencia cardiaca, ademas puede desarrollar una taquiarritmia. i l
-Marcapasos transvenoso: indicado cuando el resto a fracasado

/

Se da un enlentecimiento progresivo del
estimulo hasta producirse una interrupcion
de este a su paso por el nodo AV.

Bloqueo AV de
primer grado

Intervalo PR fijo con
perdida ocasional de los
latidos, el complejo QRS

Se caracteriza por un fallo en Ila

Bloqueo AV de

v Prolongacion progresiva del intervalo PR casi siempre es ancho. Se tercer grado Fond|uccnon gl Ivent|(~|cucllo cli:): cada
hasta que una onda P no se sigue de un locali R impulso  auricular  (onda , hay
1 i ocalizan casi siempre T, - .
Todas las ondas P conducen al ventriculo con un intervalo ORS. e p (completo) disociacion entre la actividad auricular
PR > 200 ms o 0,2 segundos. Representa un retraso en la istales al haz de his.

y ventricular: Ritmo auricular 120 Ipm
no conducido, QRS ancho a 43 Ipm.

conduccion e los impulsos a través del nodo AV. ¢
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Su tratamiento consiste en la observacion, y la verificacion

de los niveles de digoxina en sangre si es que esta con tx,
no precisa de marcapasos.

Su tratamiento es observacion, correccién de
alteraciones electroliticas, tratar la etiologia.

Marcapasos permanente

Considerar marcapasos




ETIOLOGIA Y

FISIOPATOLOGIA

Se pueden presentar por una isquemia miocardica, insuficiencia cardiaca congestiva,
por hipoxemia, hipercapnia, hipotension, trastornos electroliticos, toxicidad
farmacoldgica (digoxina), cafeina y por etanol.

v

Se presenta una alteracion del ritmo cardiaco, e implica cualquier cambio de lugar
en la iniciacién o secuencia de la actividad eléctrica del corazén que se aleja de lo
normal, pueden existir dos mecanismos; reentrada (por una via accesoria AV o en
el propio nodo AV) y automatismo (hiperactividad del nodo sinusal o de un foco
ectopico).

TAQUICARDIA

SUPRAVENTRICULAR

v v

Taquicardia paroxistica supraventriculares: son benignas, la Taquicardias

TAQUIARRITMIAS

N

Se establece por convencién un limite a partir de 100 Ipm para considerar la
existencia de una taquiarritmia, no se considera como taquiarritmia a la taquicardia
sinusal que aparece de modo apropiado en situaciones clinicas de GC aumentado.

v

MANIFESTACIONES
CLINICAS

v

El sintoma cardinal de las taquicardias lo constituyen las palpitaciones, puede existir
sensacion de opresion toracica, disnea o mareo. La taquicardia puede desencadenar
episodios de angina, IC, sincope e incluso shock.

auriculares:

taquicardia por reentrada intranodal (predominio en
mujeres, onda P oculta en QRS o aparece deformada en la
porcion terminal) la taquicardia ortodrémica (predominio
en varones, intervalo PR corto, onda P visible tras QRS)
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Figura 1. Panel superior: taquicardia de QRS estrecho regular con RP corto a 150 lpm (intranodal
comun). Panel inferior: ritmo sinusal. La comparacion entre ambos registros permite identificar en
el panel superior una onda P retrograda como una pseudo onda S.

Figura 2. Taquicardia ortodromica. Se identifica una onda P separada del QRS deformando laonda T.

Intervalo PR suele ser largo,
puede observarse ondas P de
mas de 2 morfologias
(taquicardias auriculares
multifocales)

v

v

Si no responde a adenosina,
pueden cardiovertir bajo tx
con BB o calcios antagonistas
no dihidropiridinicos IC o

amiodarona de  segunda es una buena opcion.
eleccion.
El tratamiento consiste en administracion de adenosina o En px sin cardiopatia, se pueden probar

v

Sindrome de Wolff-Parkinson-White: PR corto y onda §, con un
grado variable de ensanchamiento del QRS, origina taquicardias
ortodromicas y FA precitada (QRS anchos, FC elevada).

V3

CLASIFICACION
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Por su presentacion; taquicardias sostenidas aquellas > 30 s que producen colapso
hemodinamico, por su origen; Taquicardias supraventriculares, aquellas que
requieren para mantenerse estructuras proximales al haz de his, nodo AV y/o
auriculas  (Fibrilacion auricular, flutter auricular, taquicardias paroxisticas
supraventriculares, taquicardias auriculares, SX de WPW) vy taquicardias
ventriculares (monomorfas, polimorfas).

TAQUICARDIA
VENTRICULAR

v

No requieren estructuras proximales al haz de his para su mantenimiento,
QRS ancho, por su presentacion electrocardiografica se dividen en:

¥

Monomorfas: idiopaticas (en px sin
cardiopatia estructural, QRS negativo
en VI y positivo en derivaciones de la
cara inferior), Asociadas con infarto
croénico (mas frecuentes, no tienen un
patrén especifico), asociadas con otras
cardiopatias.

Polimorfas: Asociadas a QT largo (QT
puede prolongarse por una alteracion
genética en los canales ionicos
transmembrana), asociadas a SX de
Brugada (elevacion del segmento ST >
2 mm en precordiales derechas onda T

_)_
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Figura 3. Preexcitacion ventricular: intervalo PR corto (100 ms), onda & (empastamiento inicial en el
complejo QRS) y QRS levemente ensanchado (100 ms).

v

Esta contraindicado el uso de frenadores del NAV (amiodarona),
esta indicado los farmacos antiarritmicos con efecto directo sobre
la via accesoria, (grupo i: procainamida, lidocaina, flecainida,
propafenona). La CVE sea selectiva o como medida de emergencia

v
Monom©rfica
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La tolerancia hemodinamica suele ser mala, se requiere de CVE
urgente (con choque no sincronizado en caso de ausencia de

— R

ATP debe ser en bolo rapido seguido de un lavado rapido
de la via con suero salino fisiologico, se recomienda la via
periférica mas proximal y documentar ECG siempre. Tx de
2da linea es CVE programada, calcios antagonistas no
dihidropiridinicos IV o BB.

maniobras vagales o frenadores del NAYV, los
farmacos indicados son la procainamida o la
amiodarona, se desaconseja emplearla combinada
con antiarritmicos. No usar verapamilo, la forma
idiopatica de salida responde a BB.

pulso o imposibilidad de sincronizacién). Debe buscarse la causa
para el tx, en QT largo se debe investigar isquemia, alteraciones
ionicas, farmacos. Indicado el sulfato de magnesio IV. En el SX de
Brugada, no antiarritmicos, tratar la fiebre y usar la isoprenalina.



TIPOS Y
FACTORES DE
RIESGO

v
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FISIOPATOLOGIA
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Las formas aisladas de la FA es:
- Aislada: Episodio Unico
- Recurrente: 2 o mas episodios
- Paroxistica: Episodios autolimitadas, <
7 dias y < de 24  horas

Se caracteriza por ser taquiarritmia,
tener una FC de 90-170 Ipm, es
irregular, tiene ausencia de onda P,
QRS estrecho

- Persistente: La arritmia se mantiene
ylo se requiere de la intervencion
farmacolégica o eléctrica para su
conversion, > 7 dias e incluso hasta |
afo de evolucion
- Persistente de larga duracion:
Arritmia que ha durado | afo o mas
- Permanente: Cuando persiste a pesar
de haberse intentado la cardioversion
eléctrica o farmacologica.

v

Tipos de FA;

-Con respuesta ventricular lenta: < 60
Ipm
-Con respuesta ventricular adecuada:
60-100 Ipm
-Con respuesta ventricular rapida: Mas
de 100 Ipm

v

Los factores de riesgo para presentar
una FA, es;

-hipertension  arterial ( los px
presentan una variable en la
conducciéon eléctrica interauricular e
intrauricular)
-Valvulopatias

.

En la fibrilacion auricular el nodo
sinusal esta inhibido, existe una
despolarizacion mas rapida ( 400-

FIBRILACION AURICULAR _, DIAGNOsTICO

\

Es una taquiarritmia supraventricular caracterizada por una activacién auricular
rapida, entre 500 y 700 ciclos por minuto, de forma desorganizada, con el
consecuente deterioro de la funcién mecanica auricular

600 Ipm)
v

Los cardiomiocitos generan energia
automaticamente, se genera una

Puede causar palpitaciones, tener consecuencias hemodinamicas o tromboembdlicas,
o hasta puede llegar a ser asintomatico. La presentacion inicial de la FA puede ser una
complicacion embolica o la acentuacion de la IC. La mayoria de los pacientes presenta;
palpitaciones, dolor toracico, disnea, astenia, mareo o sincope.

cadena  de despolarizaciones
simultaneas, que se conoce como
un circuito de micro- reentrada

.

Miles de células aisladamente se
despolarizan generando que |la
auricula no se contraiga de forma
adecuada, es decir que la auricula
tiembla

v

-Diabetes Mellitus
-Obesidad:  Aumento  progresivo
conforme aumenta el IMC por mayor
disfuncion diastodlica de VI, aumento de
la actividad simpatica e inflamacion
-Apnea  obstructiva del suefio
- Insuficiencia cardiaca
- Enfermedad renal croénica

v

La poliuria puede estar asociada con la liberacion de péptidos natriuréticos auriculares,
particularmente al inicio o al termino del episodio de la FA

v

La evaluacion inicial en urgencias es una
historia clinica y exploracion fisica;
presencia de sintomas, frecuencia,
duracion y factores precipitantes,
presencia de enfermedad cardiovascular
asociada, presencia de enfermedad o
condicion causante de FA

v

Las pruebas que se realizan es un ECG,
que es vital para la confirmacion del
diagnostico, para avaluar y determinar la
frecuencia cardiaca, datos de hipertrofia
ventricular, dimensiones de la auricula y
ventriculo izquierdo, grosor de la pared
y funcién del VI y descartar enfermedad
valvular o pericardica y miocardiopatia
hipertrofica

ECG: respuesta ventricular lenta

Como primer paso se debe de
controlar la FC, en pacientes con las
FA de mas de | ano de duracion, 2
o mas cardioversiones eléctricas
previas o fracaso al menos de
antiarritmicos, recaida de arritmia,
Al dilatada, FA duracion superior a
48 h.

v

Los farmacos mas efectivos para el
control de la FC son; BB y calcios
antagonistas no dihidropiridinicos,
en px con disfuncion del Vl e IC se
usa Digoxina

v

\4

FA asociada a respuesta ventricular rapida: Puede llevar a miocardiopatia mediada por
taquicardia. El sincope es una complicacion poco frecuente, pero se puede presentar
después de la conversién en pacientes con disfuncion del nodo sinusal o por una
frecuencia ventricular rapida en pacientes con miocardiopatia hipertroéfica, estenosis
valvular aortica o una via accesoria.

Fibrilacién Auricular en el Electrocardiograma

Intervalo ® - R

" " "
ECG Normal | |
lares y Orngas P
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-Onda P ausente: existe una il -
[ | ¥
despolarizacion asincrénica que no $
depende del nédulo sinusal (ondas F)
-Irregular: Debid la d larizacion ntervelo - ——
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de 400-600 estimulos de latido por ¢ | i I | | Auricular
minuto +—> i | Ondas P au:

-Ritmo: > 100 Ipm por el paso de
impulsos de forma irregular
-QRS estrecho: debido a que el Haz de
his y las fibras de Purkinje funcionan
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Figura 10. Fibrilacion auricular con  respuesta
ventricular rapida a una media de 140 lat/min (derivacion
V6). I

La determinacion de la funcién
tiroidea, renal y hepatica, electrolitos
séricos y hemograma se deben de
realizar por lo menos una vez durante
la evaluacién del paciente

v

La cardioversion a ritmo sinusal esta
indicada en pacientes con FA de
cualquier duraciéon asociada a
inestabilidad hemodinamica, px no
anticoagulados con FA < 48h. Esto
se puede obtener mediante
farmacos o choques eléctricos. La
cardioversion eléctrica es bajo
anestesia general, palas en posicion
anteroposterior y con choques
bifasicos de 200-360 j. Para la
cardioversion farmacolégica se usa;
Flecainida, Propafenona,
Amiodarona, utilizados también
para el mantenimiento del ritmo
sinusal

\ 4

Para la prevencion de
tromboembolias: sin factores de
riesgo o un factor moderado;
aspirina, alto riesgo Acenocumarol

La radiografia de torax es util para la
evaluacion de la silueta cardiaca y de
la musculatura pulmonar. El estudio
Holter nos permite confirmar el
buen control de la frecuencia
cardiaca en pacientes con FA
crénica, asi como confirmar el
diagnostico en  pacientes con
sospecha de FA paroxistica
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