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RESUMEN

SCHWEBER ZIMERMAN, JACOBO ARIE. Electrocardiografia en el gato: es~
tudio recapitulativo ( bajo la direccién de: Rosaura Franco Gutierrez).

La interpretacién precisa del electrocardiograma es un arte que requie-
re de sélidos conocimientos de ia electrofisiologia y de una practica -
intensa, inteligente y especializada durante muchos afios. Dada su
importancia en la clinica como método de diagnéstico es Gtil saber

~ interpretar el elctrocardiograma para obtener inf ormacion acerca

del funcionamiento eléctrico del corazén y sus anomalias asi como
otras enfermedades que afectan en forma secundaria 2l corazon.

Se describe el estudio del origen y las bases fisiolégicas de 1a gene-
racion de 1as ondas electrocardiograficas; posteriormente se sigue un
método ordenado y sencillo para la lectura del electrocardiograma en
los gatos, y por Ultimo se hace una descripcién de 1as anormalidades
electrocardiograficas mas comunes en 10s gatos, mencionando sus
origenes, caracteristicas electrocardiograficas, condiciones asocia-

das y tratamiento.



INTRODUCCION

Hasta hace algunos aiios, 1a electrocardiografia, como método
diagnostico, s6lo la utilizaban los cardiélogos o los especialistas
en esta rama (10).

En las Ultimas decadas, el avance de la medicina ha sido tal,
que el médico general y el internista no pueden dejar relegados
muchos de 1os terrenos de las diferentes especialidades, entre ellas,
la electrocardiografia (10).

En 12 medicing veterinaria se realizan métodos de diagndstico que
ofrecen seguridad enel tratamiento a seguir en las diversas
enfermedades de 10s animales domésticos y cada dia se va me jorando
en 1as aplicaciones de nuevas técnicas. (4,15).

La utilizacioén de ésta técnica se ha generalizado cada vez mas
e incluso varios veterinarios 1a han ido realizando en los siguientes

€asos:

1.- En 1a taquicardia, bradicardia y otras arritmias escuchadas
durante 1a auscultacion.

2.- Disnea de presentacion aguda.

3.- Shock.

4.- Desmayos o ataques.

5.- Durante y después de la cirugia (monitoreo cardiaco).

6.- En presencia de murmullos cardiacos.

7.~ Cardiomegaiia detectada mediante radiografia toracica.

8.- Cianosis.

9.- Perros y gatos que van a ser intervenidos quirargicamente.



10.- Para evaluar e} efecto de drogas cardiacas.

1 1.- Desbalance elctrolitico.

12.- Enfermedades sistémicas que afectan al corazon.

13.- Electrocardiogramas seriados como auxiliar en el diagnéstico y
prondstico de Jas enfermedades cardiacas. (29,33).
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CAPITULO I: GENERALIDADES
LA HISTORIA DE LA ELECTROCARDIOLOGIA

William Harver en 1616 descubri¢ que los latidos del corazén impulsan
1a sangre hacia el cuerpo, mas tarde se descubri6 que los latidos del
corazon eran procesos eléctricos. En 1887 waller reporté el primer
registro de 10s cambios eléctricos que se llevan a cabo durante el latido
del corazén en el gato y el humano. Watler fué el primero en demostrar que
los impulsos eléctricos del corazén pueden ser registrados desde 1a
superficie corporal. En 1895 William Einthoven introdujoe los términos
P,Q,R,Sy T para las derivaciones electrocardiograficas y fué el primero en
usar el término electrocardiograma. En 1901 Einthoven ide6 un aparato
para registrar y grabar 1as corrientes eléctricas generadas durante el
trabajo cardiaco. Al aparato se le denomina electrocardiégrafo y ai
registro de 1as corrientes cardiacas, electrocardiograma (29, 33).

ACTIVIDAD ELECTRICA DE LA CELULA Y SU RELACION CON LAS ONDAS,
ELECTROCARDIOGRAFICAS.

En una célula que esta en reposo se observa que su estado eléctrico es
negativo respecto al exterior que es positivo, quedando una negatividad
intracelular dada por aniones intracelulares (protefnas) y una positividad
en el exterior por iones de sodio (14).

Los iones de potasio se encuentran en mayor concentracion en el interior
celular, en comparacion al exterior. El sodio es el ion principal extracelu-
lar (14).

Si se parte una célula en reposo y se colocan dos electrodos en el
exterior, se observara que no se registra diferencia de potencial eléctrico



por el predominio de las cargas positivas, sucediendo 1o mismo si se
colocan dos electrodos en el interior celular, por el predominio de cargas
negativas (14,31).

Si ahora se coloca un electrodo en el exterior y otro en el interior, se
observara en la grafica una caida a valores de -90 mVolts, 1a cual se
estabiliza y que corresponde al potencial de reposo transmembrana. Con lo
anterior se demuestra que el interior de 1a célula es negativo respecto al
exterior y que el potencial de reposo transmembrana es de - 90 mVoits.

Si en este momento en el cual 1a célula esta en reposo se aplica un
estimulo adecuado, se obtendra una respuesta celular que se conoce con el
nombre de potencial de accién transmembrana (13,14).

Este potencial consta de dos grandes periodos: a) periodo de despola-
rizacién que abarca 1a fase O del potencial de accién transmembrana. b)
perfodo de repolarizacién que abarca las fases 1, 2, 3 y 4 del potencial de
accién transmembrana (13,14,31). Durante 1a fase O existe penetracion del
sodio al interior de 1a célula (carga positiva), creando una inversién de las
cargas eléctricas, de tal forma que el potencial de reposo que se encuentra
en - 90 mVolts se eleva hasta valores de + 20 a + 30 mVolts. Esta fase es
un reflejo de 1a velocidad de conduccion del estimulo, mientras mas lenta
sea existe una disminucion de la velocidad de ésta (14,18).

En seguida de esta fase se inicia la repolarizacién con 1a entrada de
cloro (carga negativa), 1levando el potencial de accién a valores cercanos a
cero, correspondiendo ésto a la fase 1. Durante l1a fase 2 tambien 11amada
meseta, el potencial se mantiene en cero mVolts, estando dada
basicamente por 1a penetracién de calcio al interior celular.

Durante la fase 3 o repolarizacion rapida, el potencial de accién cae
nuevamente a valores de - 90 mVolts, debido a 12 salida del potasio hacia



el exterior cetular. Con la salida del potasio (carga positiva), el interior
de la célula pierde de nuevo cargas positivas (14,18,31).

Al finalizar la fase 3, 1a célula se encuentra repolarizada desde el punto
de vista eléctrico, pero no iénico (el potasio esta fuera y el sodio dentro).

Es durante 1a fase 4 cuando ia célula se repolariza desde el punto de
vista iénico por 10s mecanismos de 1as bombas de sodio y potasio,
metiendo e) potasio que sali6 y sacando el sodio que entré.

Dado que al fina! de la fase 4, la célula se encuentra repolarizada
eléctricamente, es en este momento cuando un nuevo estimulo puede
provocar otra respuesta. Se obtendran me jores potenciales de accién
mientras que €l potencial de reposo se encuentre mas cercano a su valor
normal. Es de este potencial de accién de donde se deriva la curva electro-
cardiografica (14,18,31).

Enel electro;ardiograma normal aparecen una secuencia de complejos,
espaciados regularmente y de caracteristicas iguales, cada uno de ellos
integrado por tres unidades mayores: 1a onda P, el complejo QRS y laonda T
(10,13,14,18).

El complejo GRS o complejo ventricular corresponde a 1a fase O e inicio
de la fase 1. El segmento ST corresponde a 1a fase 2y laonda T a 1a fase 3.

La onda U no se observa en todos los trazos electrocardiograficos y
puede corresponder a pequeiios potenciales registrados entre las fases 3‘y
4. La fase 4 corresponde a la didstole ventricular (10,13,14,18,31).

La fase 0, 1y 2 corresponden al periodo refractario absoluto. La fase 3
' corresponde al periodo refractario relativo. A 10s dos periodos se les
denomina periodo refractario total (10,13,18).

Dado que durante al periodo refractario absoluto no se obtiene ninguna

respuesta por mas intenso que sea el estimulo, cobra suma importancia el



periodo refractario reiativo porque se puede obtener una respuesta con un
estimulo supraumbral (de mayor intensidad al normal), correspondiendo
este periodo a la fase vulnerable ventricular o vértice de 1a onda T.
(10,13,14,31).

SISTEMA DE CONDUCCION

E1 corazén esta dotado de un sistema especial, para generar ritmica-
mente impulsos que produzcan 1a contraccién periddica del musculo
cardiaco, y para conducir estos impulsos a todo el corazon.

Este sistema especial de conduccion y excitacion consiste en:

A) Nédulo seno auricuiar (S-A).

B) N6dulo auriculo ventricular (A-V).

C) E1 haz auriculo ventricular (A-V).

D) Haces derecho e izquierdo de las fibras de Purkinje (2,18).

a) E1 nédulo seno auricular (S—-A) es una pequena tira de muisculo
especializado. Se halla 1ocalizado en Ta pared superior de 12 auricula
derecha inmediatamente por detras y por dentro de la abertura de la vena
cava superior (3).

Actualmente suele denominarse marcapaso del corazén, y se admite en
general que es aqui donde los impulsos nerviosos actan para modificar 12
frecuencia con que se desarrollan los impulsos para la contraccion que se
difundira después a todo el corazén(14,18).

El nédulo (5-A) tiene una frecuencia de descarga ritmica mayor que en e!
nodulo (A-V) y las fibras de purkinje (14,18).

Cada vez que el nodulo (5-A) descarga su impulso va a parar al nédulo
(A-V)y a las fibras de Purkinje, descargando sus membranas excitables.



Luego todos estos tejidos se recuperan del potencial de accién y pasan a
estar hiperpolarizados, pero el nédulo (5-A) se recupera mucho mas rapido,
y emite otros impulsos antes de que el nddulo AV y las fibras de Purkinje
hayan alcanzado su propio umbral de autoexitacion. Estos nuevos impulsos
descargaran nuevamente el nddulo (A~V) y 1as fibras de Purkinje (14,18).

Este proceso continda una y otra vez; el nédulo (S5-A) va excitando
constantemente estos otros tejidos potenciales autoexcitables antes que
pueda producirse una verdadera autoexcitacion (14,18).

b) El nédulo (A-V) esta formado por una pequefia masa de tejido
especializado situado en la parte mas baja del tabique interauricular,
inmediatamente por encima de 1a insercién de 12 valva septal de la
tricuspide; por delante se continda con el haz (A-V) (3,14,18).

£1 nddulo (A-V) y sus fibras de conduccién retrasan la transmision del
impulso cardiaco de 1as auriculas a los ventriculo. Esto puede ser debido a
que las fibras son muy pequeﬁas? hecho que por si solo hace que 1a
velocidad de conduccién sea baja. E1 niGmero de uniones a nivel de los
discos intercalados de una célula cardiaca a 1a siguiente, es mucho menor
que en las fibras usuales del misculo cardiaco o sea que el numero de
nexos ( puntos de fusion estrecha entre las membranas celulares) esta
muy disminuido entre estas células musculares cardiacas, con lo cual se
reduce la rapidez de transporte i6nico a 1o largo del eje de la fibra.

Estas fibras estan constituidas por un tipo de célula embrionaria, mucho
menos diferenciado que 1a célula comun de} musculo cardiaco; esto
probablemente también disminuya la capacidad de la célula para

" transmitir el impulso cardiaco (3,18).
Con este sistema de conduccién el impuiso cérdiaco no viaja desde las

aurfculas a los ventriculos con demasiada rapidez, 1o cual permite que las



auriculas vacien su contenido en los ventriculos antes de que empiece la
contraccion de estos (14, 18).

¢) El haz (A-V) penetra el anillo fibroso (A-V) haciendo la unica union
eléctrica normal entre las auriculas y los ventriculos

Este sigue hacia abajo, hasta la mitad del tabique interauricular, a cada
lado, dividiendose en rama derecha y rama izquierda, situadas por debajo
del endocardio de los respectivos lados del tabique para continuarse con
las denominadas fibras de Purkinje (3,14,18).

d) Las Fibras de Purkinje, que continuan el trayecto del haz (A-V),
tienen caracteristicas funcionales muy diferentes de las gque tienen 1as
fibras del nodo {A~VJ); son muy veluminosas, incluso mayores que las fibras
musculares ventriculares normales, y transmiten impulsos con mayor
rapidez que las demas fibras del musculo cardidco. Cuando un impulso
cardidco penetra en el sistema de Purkinje, casi inmediatamente se
difunde a toda la superficie endocardica del musculo ventricular
(3,14,18,33).

DERIVADAS

Derivada bipolar. Es el registro de 1a diferencia de potencial entre dos
puhtos diferentes de la superficie corporal (10).

Si se coloca un electrodo negativo en e} riembro anterior derecho y otro
positivo en el miembro anterior izquierdo se obtiene la derivada DI

Si ahora se coloca un electrodo negativo en el miembro anterior derecho
y otro positivo en el miembro posterior izquierdo se obtiene 1a derivada
DI1. Si por Ultimo se coloca un electrodo negativo en el miembro anterior

izquierdo y otro positivo en el miembro posterior izquierdo se obtiene 1a



derivada DI

De esta forma queda constituido un trianguio que corresponde al
triangulo de Einthoven, (Fig. 1) que para fines practicos se considera
equilatero (1,10,13).

El electrodo que normalmente se coloca en la pierna derecha al registrar
un electrocardiograma sirve sélo para hacer tierra (10,).

Derivadas unipolares. Derivada unipolar es aquella que registra la '
actividad eléctrica del corazon desde un solo punto de la superficie
corporal, siendo éstas: derivada AVR que registra el potencial eléctrico del
miembro anterior derecho, derivada AVL que registra el potencial eléctrico
del miembro anterior izquierdo, derivada AVF que registra el potencial
eléctrico del miembro posterior izquierdo (10,13).

Derivadas unipolares precordiales. Si se coloca un electrodo positivo en
1a cara anterior del térax encima del corazén conectado al electrocar-
diégrafo y este se conecta a través de resistencias eléctricas al miembro
anterior derecho, miembro anterior izquierdo, y el miembro posterior
izquierdo simultaneamente, se registraran en electrocardiégrafo las
derivadas precordiales (1,10,).

Las derivadas precordiales son:

Derivada V10, se localiza encima del séptimo proceso espinoso dorsal.

Derivada rv2 se localiza en el 1ado derecho del esternon en el quinto
espacio intercostal.

Derivada V2 y ta V4, las dos en el sexto espacio intercostal, V2 cerca del
esternon y la V4 en la unién costocondral. (1,2,10,13,33).

Las derivadas bipolares se usan para:

(1) £} estudio de ias anormalidades de los complejos P~ QRS-T.

(2) Diagnostico de las arritmias cardiacas.
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(3) Determinacion del eje eléctrico (1,2,10,13,33).

Las derivadas unipolares ée usan para:

(1) Determinacion del ejé eléctrico o Ja posicion del corazon.

(2) Confirmacion obtenida de 1a informacién de otras derivadas

(1,2,10,13,33). .

Las derivadas unipolares precordiales se usan para:

(1) Diagnéstico de infarto al miocardio y blogueo de rama.

(2) Diagnoéstico de arritmias cardiacas, (1a onda P se ve mds clara en las
derivadas precordiales).

(3) Detectar dilataciones de ventriculos izquierdo y derecho.

{4 Confirmacion obtenida de las demds derivadas (unipolares y

bipolares) (1,2,10,13,33).

PRINCIPIOS DE REGISTRO ELECTROCARDIOGRAFICO

Antes que pueda producirse 1a contraccién del muscuto, una onda de
despolarizacién debe difundirse a todo lo largo del mismo para iniciar los
procesos quimicos de 1a contraccién. L.a onda P resulta de difusién de la
onda de despolarizacién a través de las auriculas, (Fig. 2), y el complejo
QRS resulta de difusién de 1a onda de despolarizacitn a través de los
ventriculos (Fig. 3). Por 1o tanto 1a onda P ocurre al principio de ia
contraccién de 1as auriculas, y el complejo ORS tiene lugar a! principio de
1a contraccion de los ventriculos. Tanto las auriculas como 10s ventriculos
siguen contraidos hasta unas pocas milésimas de segundo después de
producida 1a repolarizacion, o sea hasta el final de laonda T (Fig. 3).

La onda T auricular suele quedar totalmente enmascarada por e}l
complejo QRS, ya que cuando las auriculas se repolarizan en un tiempo muy
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D2 D3
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M.P. 1ZQUIERDO

FIGURA 1. TRIANGULO DE EINTHOVEN.

Nitese como queda formado el triadngulo de Einthoven con las
derivaciones bipolares.
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corto se registra en ese momento el complejo QRS en el electrocardiogra-
ma normal. Por otra parte, la onda de repolarizacion ventricular, laonda T,
se observa en el electrocardiograma normal ya que tiene un proceso de
repolarizacion de mayor tiempo comparado con la repolarizacion auricular,
observandose entonces una onda prolongada, siendo esta de mucho menor

voitaje que el complejo QRS (Fig. 3) (1,2,14,18,33).
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aurfculas

!
nédulo SA /

aurfculas

N

,_'—/_\_ nédulo AV
nédulo SA /'

Sdulo AV

FIGURA 2. LA ONDA P Y EL INTERVALO PR.
a. La onda P comprende el inicio del estimulo eléctrico en el seno, su
conduccion por 1as auriculas y su llegada al nddulo auriculo
ventricular (A-V). b. El espacio que va del final de 1a onda P al inicio
del complejo QRS, es el tiempo que pierde el estimulo en el nédulo
(A-V) (intervalo P-R).
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ventrfculos

RS nédulo / AV
a —r%‘

ventrfculos ,”\
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—/\.\ml\
»
b -
-
[

FIGURA 3. EL COMPLEJO QRS, EL SEGMENTO ST ¥ LA ONDA T.
a. El complejo QRS corresponde a 1a despolarizacién de los ventriculos
{actividad eléctrica ventriculer). b. El segmento St ylaonda T

carresponden al tiempo de repolarizacion ventriculer.
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CAPITULO 11: LECTURA DEL ELECTROCARDIOGRAMA
NOMENCLATURA DE LAS ONDAS E INTERVALOS.

El electrocardiograma consta de onda P, segmentos PR, QRS, onda T,
segmentos QT, y segmento ST. (Fig. 4) y (Fig. 5).

Con respecto al complejo GRS, toda deflexion positiva se le denomina
onda R. Toda negatividad que esté antes de una positividad se le denomina
onda Q. Toda negatividad después de una positividad se le donomina onda S.

La onda que precede al complejo ventricular se le i1ama onda P y a 1a que
te sigue, onda T (Fig. 4).

Cuando existe solo un complejo ventricular negativo se le denomina
complejo Q5. El segmento PR es el inicio de Ja onda P hasta el inicio de!l
complejo QRS. £1 segmento QT comprende desde el inicio el QRS hasta la
final de 12 T (Fig. 5). (2, 10).

PAPEL ELECTROCARDIOGRAFICO

Se trata de un papel milimétrico cuadriculado (Fig. 6), en el que se
distinguen una serie de cuadros grandes y pequefios. Cada cuadro grande
mide S mm por lado.

La calibracion del aparato se hace de tal manera que 1 milivoltio
equivale a 1 cm (2 cuadros grandes que contienen 10 '(':uadritos de tmm
cada uno).

La velocidad de transporte del papel usuaimente tiene dos velocidades
una de 25 mm/seq., y la otra de 50 mm/seg. que se utiliza en medicina
veterinaria {en este caso el gato), de tal manera que en cada segundo se
recorren diez cuadros grandes (50 mm); por 10 tanto, cada cuadro grande
tarda en pasar (0.1") y si cada cuadro grande tiene cinco cuadros pequefos,
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(+) €
P
(=)
d. e. f.
R® Jl*#R
Q— s
ge. h.
Qs

FIGURA 4. NOMENCLATURA DE LAS ONDAS.
a. Toda onda que se inscriba hacia arriba se denomina “positiva’.
b. Toda onda gue se inscriba hacia abajo se refiere como "negativa".
€. La onda P es una defiexion gruesa (lenta) que precede 2! GRS,
positiva en todas las derivaciones excepto en AVR.
d. "Q" es toda negatividad del complejo QRS, que precede a una posi-
tividad. e. "R" es toda positividad del complejo QRS. f. "S” es toda
negatividad que sigue a una positividad. g. "QS” es toda negatividad
aislada que no precede 0 sigue a una positividad. h. "T" es una onda
gruesa que sigue al complejo QRS. Suele ser positiva excepto en AVR,



A

QRS ) QT

FIGURA 5. NOMENCLATURA DE LOS INTERVALOS,
a. "PR" comprende desde el inicio de 1a onda P hasta el inicio de QRS.
b. "QRS comprende al complejo rapido, cualquiera que sea su
configuracion. €. QT comprende desde el inicio el QRS hasta la final
de 1a T. d. ST es el espacio comprendido entre el final del QRS y el
principio de laonda T.
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- 4=="0.02 seg. -+

1mm=0.1m

0.9 mv

¢— 0.10 seg.——p

FIGURA 6. PAPEL ELECTROCARDIOGRAFICO.
A una velocidad de SO mm/seg., el tntervalo entre dos
lineas verticales gruesas es de 0.10 segundos (cuadro gran-
de)y entre dos lineas verticales delgadas es de 0.02 segundos
{cusadro pequefia),
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cada cuadro pequefio equivale a 0.02" o, dicho de otra manera, cada cuadro
grande expresado en sentido vertical 0.5 milivolitios y en sentido

horizontal 0.1 segundos ( 10 centésimas de segundo) y cada cuadro pequefio
0.1 milivoltio por 0.02 de segundo (2 centésimas de segundo) (2,10,29,33).

VALORES NORMALES
Frecuencia.
Rango: 160 a 240 pulsaciones/min.
Media: 197 pulsaciones/min.
Ritmo.
Ritmo sinusal normal. ;
Taquicardia sinusal (reaccion fisiolégica por excitacion).
Medidas ( derivada li, SO mm/seg, I-cm = | mv).%
Onda P. 4
Ancho: maximo, 0.04 segundos (2 cuadritos de ancho).
Altura: maximo, 0.2 mv (2 cuadritos de alto).
intervalo P-R.
Ancho: 0.05 a 0.09 segundos (2 1/2 a4 1/2 cuadritos).
Complejo QRS.
Ancho: maximo, 0,04 segundos (2 cuadritos);
Altura: de 1a onda R: maximo, 0.9 mv (9 cuadritos).
Segmento S-T.
No se marca depresion o elevacion.
Onda T.
Puede ser positiva, negativa, o bifasica; casi siempre positiva.
Maxima amplitud: 0.3 mv (3 cuadritos).
intervalo Q-T.



21

'
! e
0.5 mv ; RS ‘1-- 0.1 mw
a. H
1
v %02
------- »>
¢ 010 seg.
0.02 seg.
0.1 seg. ~
*—d
b. 8-
0.1 mv €200 -;,. y " N » 11 1005“
of- F N o -
,;J@u T -
- T Base de 1a li{rnea
A l ans_ |
P S
INTERVALOS

FIGURA 7. PAPEL ELECTROCARDIOGRAFICO ¥ VALORES NORMALES.
8. A una velocidad de SO mm/seg., el intervelo entre dos linees
verticales grueses es de 0.10 segundos (cuedro grande) y entre dos
lineas verticsles delgeadas es de 0.02 segundos {cuedro pequefio).
Cinco cuedros pequefios equivalen 8 S miliveltios, y cedo cuadro
pequeno equivale a 0.1 milivoltio. b, Yelores normaies del gato.

Derivado |l y complejo P-QRS-T con sus intervaios.
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Ancho: 0.12 a 0.18 segundos (6 a 9 cuadritos) con una frecunecia
cardiaca normal (un rango de 0.07 a 0.20 segundos, 3 1/2 a 10
cuadritos); variacion con la frecuencia cardiaca (frecuencia rapida,
intervalo Q-T corto; y vice versa).

Eje eléctrico (piano frontal).

0a+ 160°.(Fig.7)(7,10,17,33).

Derivadas precordiales.

No estan establecidos los valores normales a la fecha.

Derivada V4: La onda R no mayor de 1.0 mv (10 cuadritos) (7,17,10,33).

CALCULO DE LA FRECUENCIA CARDIACA

La frecuencia cardiaca es el nimero de 1atidos por minuto. En algunas
arritmias cardiacas las auriculas y los ventriculos no laten al mismo
ritmo, necesitando calcular el ritmo de las auriculas y los ventriculos.

Los métodos ‘para calcular 1a frecuencia cardiaca depende de que el
ritmo sea regular o irregular (19,33).

Cuando e} ritmo es regular, la frecuencia cardiaca puéde ser calculada
con los siguientes dos metodos: '

1.~ Ya que un cuadro chico tiene 0.02 segundos de ancho, el nimero de
cuadros chicos que equivalen a un minuto es 60 divididos por 0.02 da 3000.

Por 1o tanto el numero de cuadros chicos en un intervalo R-R dividido
en 3000 dan 1a frecuencia cardiaca por minuto (Fig. 8) (1,2,19).

2.- Los cuadros grandes tienen 0.02 x5 = 0.10 segundos de ancho
entonces el nimero de cuadros grandes que equivalen a 1 minuto que son 60
" divididos por 0.1 dan 600 (Fig. 8) ( 1,2,10,13,33).

Por lo tanto el nimero de cuadros grandes en un intervalo R-R dividido en
600 dan la frecuencia cardiaca por minuto (Fig. 8) ( 1,2,19, 29,33).
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FIGURA 8. CALCULO DE LA FRECUENCIA CARDIACA.
a. Cuando 1a frecuencia ventricular es regular se dividen 24 cuadros
pequefios que equivalen cada uno a 0.02 seg. entre 3000
(3000 + 24 =125). Cuando el ritmo es irregular, el nimero de
complejos entre dos marcas que abarquen 3 seg. se multiplicaran por
20 (6 x 20 =120). b. Cuando 1a frecuencia ventricular es regular
dividir 3 cuadros grandes que equivalen a 0.10 seg. entre 600
(3 + 600 = 200). La velocidad de} papel es de SO mm/seg.
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Cuando el ritmo es irregular, a frecuencia cardiaca puede ser calculada
contando el nimero de complejos entre dos marcas que abarquen 10s 3
segundos y luego multiplicario por 20 (Fig. 8) ( 2,7,10,13, 33).

EVALUACION DEL RITMO CARDIACO

En 1a evaluaccién del rimo cardiaco, el clinico debe analizar siste-
maticamente el electrocardiograma (13).

Inspeccién generai.

Esta nos mostrara si el ritmo es normal (ritmo sinusal) o si existe una
arritmia cardiaca.

El término arritmia denota toda desviacion desde el origen (automati-
cidad) y secuencia (conductividad) de 1a accion del corazén.

Debe determinarse si 12 arritmia es ocasional, frecuente, o continua;
regular o irregular; y repentina u ocurriendo con varias combinaciénes
(13).

identificacion de las ondas P.

Las ondas P deben identificarse para determinar si 1a actividad
auricular es uniforme o irregular (13,19).

Reconocimiento de los complejos QRS.

Los complejos QRS deben ser analizados en su configuracion, unifor-
midad, y regularidad. Un complejo QRS que es normal en 10 ancho y en su
configuracion casi siempre nos indica un mecanismo supraventricular.

Sin embargo, si el compiejo QRS esta ensanchado, debe usarse el criterio
y decidir si es una actividad ventricular ectépica o una conduccioén

intraventricular anormat (13,19,33).
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Analisis de la relacion entre las ondas P y 1os complejos QRS.

Si en 12 inspeccion inicial de) electrocardiograma sugiere 1a presencia
de una arritmia se debera tomar un registro largo det ritmo.

La derivada (generalmente 1a derivada 1) debera ser cuidadosamente
seleccionada para ilustrar una onda P discreta. La parte mas importante
del examen electrocardiografico, es la identificacién y analisis de 1a onda
p.

Duplicando 1a sensibilidad del electrocadiograma nos ayudara a veces a
aumentar las ondas P.

El clinico puede usar un compas para identificar los intervalos . Las dos
puntas del compas se colocan encima del apice de dos ondas P sucesivas (o
complejos QRS) (Fig.9) (33, 38).

Si no esté disponible el compas, un método simple es poner una tarjeta
debajo del dpice de las ondas P ‘(o complejos QRS); luego hacer una marca
en la tarjeta en conjuncién con cada uno de los apices de dos o tres ondas P
(o complejos QRS); ia tarjeta (o el compas) se moveran de derecha a
izquierda de esta manera la primera marca se deslizara en 1a siguiente
onda P (o complejo QRS); si el ritmo es reguilar, todas las marcas de 1a
tarjeta o 1as dos puntas de! compéas se deslizarén debajo de los comple jos
apropiados. Esté método siempre puede ser usado para encontrar ondas P en
arritmias en 1a cuat las ondas P estan ocultas en los complejos QRS (Fig 9)
(33,38,41).

EL EJE ELECTRICO
La actividad eléctrica del corazén produce simultaneamente muchos

cambios potenciales en muchas direcciones en un campo de tercera
dimension.
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FIGURA 9. EVALUACION DEL RITMO CARDIACO.

a. Uso del compas electrocerdiografico para sefialer os intervalos

P-P y/o R-R si el ritmu es reguler o pera localizor 1os complejos

P-QRS. b. Método de 1a tarjete debsjo del épice de las ondes P o

complejos QRS.
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El eje eléctrico se refiere al promedio de 1a direccion de esta actividad
durante los procesos del ciclo cardiaco (2,18,19).

Usando las 6 derivadas (1,i1,111, aVR, aVL, y aVF) y los diferentes angulos
con los cuales se registra 1a actividad eléctrica del corazon, uno puede
estimar la direccion del eje eléctrico en un piano frontal.

El significado clinico primario en 1a determinacién del eje eléctrico en
gatos, es el de establecer un criterio del aumento ventricular o por varios
defectos en 1a conduccién intraventricular (2,18, 19).

La desviacion del eje al lado derecho o al 1ado izquierdo indican
anormalidades en 1a conduccién o aumento de los respectivos ventriculos.

Para determinar el eje eléctrico del corazén existen varios parametros
que son:

1.~ Para determinar el eje eléctrico y que sélo indique si se dirige a 1a
derecha o0 a 1a izquierda, arriba o abajo estan los siguientes puntos:

a) Sabiendo que en 1a derivada DI, el miembro anterior izquierdo es
positivb y el miembro anterior derecho es negativo, si se encuentra el
complejo ventricular en esta derivada positiva, el eje eléctrico quedara

' dirigido hacia 1a izquierda, y si 10 encontramos negativo, el eje eiéctrico
quedara dirigido hacia la derecha.

b) Si en 1a derivada AVF sabiendo que, del centro del tridngulo hacia
donde se encuentra 1a derivada (hacia abajo) es positivo y det centro a 12
periferia (hacia arriba) es negativo, si et compiejo ventricular tiene una
derivada que se encuentra hacia el 1ado positivo, el eje eléctrico estara
dirigido hacia abajo y si fuese negativo estara dirigido hacia arriba.

De esta forma se obtiene 1a orientacion del eje eléctrico sin especificar
a que grado corresponde (2,19) .
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2.~-Ley de las isodifasicas. Para determinar el eje eléctrico por este
método se toman en cuenta las derivadas DI, DI1, Ditl, AVR, AVL, y AVF.

En seguida se busca en cudl de estas derivadas el complejo ventricular
es isodifasico (igual positividad que negatividad).

El eje eléctrico se encuentra en 1a perpendicular al complejo isodifasico.

Si se observa en la (Fig. 10) como en el centro del tridangulo de Einthoven
se cruzan las derivadas AVR, AVL y AVF, y si se llevan al centro del
triangulo las derivadas DI, Dil y DI obtenemos un sistema de seis ejes
con sus grados de positividad o negatividad correspondiente (2,19).

Por 1o anteriormente mencionado se puede concluir:

a) Derivada Di: positivo su iado izquierdo correspondiendo a 0°. negativo
su lado derecho, el cual corresponde a 180°.

b) Derivada Di}: positivo del centro hacia abajo correspondiendo a + 60°,
siendo negativo del centro hacia arriba correspondiendo a - 120°.

c¢) Derivada Dill: positivo del centro hacia abajo correspondiendo a + 120°
.y negativo del centro hacia arriba correspondiendo a -60°.

d) Derivada AVR: positivo del centro hacia arriba correspondiendo a
-150° y negativo del centro hacia abajo correspondiendo a + 30°

e) Derivada AVL: positivo del centro hacia arriba correspondiendo a ~ 30°
y negativo del centro hacia abajo correspondiente a + 150°.

1) Derivada AVF: positivo del centro hacia abajo correspondiendo a + 90°
y negativo hacia arriba correspondiendo a - 90°.

Si se menciona que el eje eléctrico se encuentra en la perpendicular a 1a
derivada en 1a cual se encuentra el complejo ventricutar isodifasico, con el
siguiente ejemplo quedara demostrado lo 16gico del método.

Si en la derivada DI ios complejos ventriculares son isodifasicos, la

perpendicular a esta derivada es 1a derivada AVF (entre + 90°y - 90°).
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Ahora se debe fijar en los complejos ventriculares de 1a derivada AVF
de tal forma que si son positivos, el eje eléctrico se orientara hacia la
positividad de AVF correspondiendo a + 90°. Si los complejos ventriculares
de AVF son negativos, el eje eléctrico se orientara hacia 1a negatividad de
AVF que corresponde a - 90° (Fig. 10) (2, 19).

Otro ejemplo seria: si el complejo ventricular es isodifasico en la
derivada Dil, 1a perpendicular a esta derivada es 12 derivada AVL.

Si en AVL el complejo ventricular es positivo, el eje eléctrico se
orientara hacia la positividad de AVL que corresponde a - 30°. Si el
complejo ventricuiar de AVL es negativo, el eje eléctrico se orientara
hacia la negatividad de AVL que corresponde a + 150° (Fig. 10). (2).

3.~ El eje eléctrico por el triangulo de Einthoven. Cuando no exista
isodifasicas en el trazo electrocardiografico se toma como base la
derivada DI y 1a derivada Dili. En seguida se saca el valor absoluto de Dl y
de DIl1, como se ilustra en 1a (Fig.11). Nétese en esta figura como se suma
la positividad y negatividad de cada una de las derivadas mencio-
nadas para obtener el valor absoluto. Si el valor absoluto es negativo o
positivo se 1leva hacia la negatividad o positividad de cada una de estas
derivadas, partiendo del centro de dichas derivadas (Fig. 1 1). Una vez hecho
lo anterior se trazan perpendiculares en cada una de las derivadas
mencionadas hasta el lugar donde se cruzan siguiendo hasta la periferia
del mismo triangulo encerrado previamente en un circulo de 360°,
obteniendo el eje eléctrico exacto (Fig. 11) (2,18,33).
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-120 ~-90° _ -go°
VF

FIGURA 10. TRIANGULO DE EINTHOVEN Y DERIVADAS

a.Esten representadas las seis derivadas.

b.Estas seis derivadas se cruzan formando el sistema de seis
ejes, cada uno con su positivided y negatividad correspondi-
ente, asi como el grado que le corresponde.
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p2=D1+03 02=Ar D1=A 3= Vp2-0
S Di=+7mm D3=—7m =

FIGURA {1, EL EJE ELECTRICO POR EL TRIANGULO DE EINTHOVEN.
Forma de obtener el eje eléctrico por el triangulo de Einthoven.
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CAPITULO 111: INTERPRETACION DEL ELECTROCARDIOGRAMA EN
BGATOS
CRECIMIENTO AURICULAR

La onda P es 1a primera deflexion del trazo electrocardiografico y
corresponde a 1a despolarizacion de 1as dos auriculas.

Desde el inicio de 1a onda P hasta su vértice corresponde a la
despolarizacién de la auricula derecha (rama ascendente).

Desde el vértice hasta donde termina, (rama descendente) corresponde a
1a despolarizacion de 1a auricula izquierda (2,10).

CRECIMIENTO DE AURICULA DERECHA.

Cuando hay un crecimmienio de 1a auricuia derecha, ia onda P se incremen-
ta en amplitud en las derivadas Dii, DI1l, y aVF.
El termino crecimiento es usado cuando hay una elevacién de 1a onda P en
condiciénes causadas por hipertréfiay /o dilatacién de la auricula derecha.
1.~ La onda P es mayor de 0.2 mv ( 2 cuadros) y generalmente delgaday
punteada.

2.~ Laonda T siempre se presenta. Esta pequefia depresién de 1a base de
1a linea sigue a una onda P representando una repolarizacion auricuiar.
(Fig. 12) (6,15, 33).

CRECIMIENTO DE AURICULA IZQUIERDA.

En el crecimiento de la auricula izquierda, 1a onda P se incrementa en
duracién, mostrandose mejor en la derivada Dil.

En 1a onda P casi siempre habra una muesca por 1a no sincronizacion en ia
conduccién de 1a auricula derecha e izquierda.

La duracién de 1a onda P es mayor de 0.04 segundos (2 cuadros).

La muesca de )a onda P es anormal cuando 12 onda tambien es ancha.
(Fig.12) (6, 33).
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CRECIMIENTO BIAURICULAR.

En el crecimiento biauricular, 1a onda P se incrementara en amplitudy en
duracion.

Estos cambios también pueden presentarse en crecimientos de 12
auricula derecha por un defecto en 1a conduccion intraauricular o
interauricular de la auricula izquierda.

El diagnéstico de crecimiento auricular en el electrocardiograma no es
siempre exacto.

Hay que considerar variaciones normales de voitaje, duracion,
morfologia, y direccion de ia onda P.

1.- La onda P es mayor de 0.2 mv (2 cuadros) y mas ancha de 0.04
segundos (2 cuadros) (Fig. 12) (2,6,10,15,16,33).

CRECIMIENTOS DE LOS VENTRICULOS

El crecimiento de 1a masa ventricular, por hipertréfia condiciona

aumento del vector de activacion de dicho ventriculo, que se caracteriza
'por:

1.- Desviacion del eje eléctrico hacia el lado de 1a hipertrofia por
predominar las fuerzas de activacion del ventriculo hipertréfico, sobre 1as
del normal .

2~ Aumento de 1a onda R en las derivadas que indican el ventriculo
hipertrofiado y aumento de las ondas S en las derivadas que indican al otro
ventriculo.

3.- Aumento det tiempo de excitacion (5,6,15).
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FIGURA 12. CRECIMIENTQO AURICULAR.
. Crecimiento de auricule derechs . Las ondes P son sltas en las
derivadas Il, 111, y aVF. b. Crecimiento de auricula izquierda. Las
ondas P son anchas {0.05 seg. o 2.5 cuadros) en las derivadas 11,111, y
aVF. Se presenta una muesca distinta en las ondas P de 18s derivadas
11t y aVF. c. Crecimiente biauriculer. Las ondas P son anormaimente

anchas y anormalmente altas en las derivadas I, lil, y aVvF.
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CRECIMIENTO DEL VENTRICULO DERECHO

No es posible distinguir entre hipertréfia y dilatacion ventricular en el
electrocardiograma, entonces el termino crecimiento se prefiere.

El ventriculo izquierdo constituye la mayor parte de 1a masa muscular
cardiaca. Debido al orden de 1a despolarizacion y 1a dominancia del
ventriculo izquierdo, el ventriculo derecho debe estar crecido
significativamente para causar cambios en el electrocardiograma.

Por 1o tanto el crecimiento del ventriculo derecho a menudo no es
detectado por el electrocardiograma.

La pf‘o!ongacién del complejo ORS no se presenta en el crecimiento dei
ventriculo derecho sin conduccion retardada en el bloqueo de rama derecha.

La activacion de un ventriculo derecho agrandado no toma mas tiempo
que 1a activacion de un ventriculo izquierdo normal.

Rasgos electrocardiograficos.

1.- El criterio electrocardiografico del crecimiento del ventriculo
derecho en el gato no esta muy bien establecido (.Fig. 13).

Un severo crecimiento ventricular derecho produce alguno de 10s mismos
rasgos electrocardiograficos observados en el perro.

Los signos electrocardiograficos mas frecuentemente observados son:

a. Ondas S en derivadas DI, Dil, Di!, y aVF de 0.5 mv (5 cuadros) o -
mayores.

b. El eje eléctrico en el complejo QRS en el plano frontal mayor de +160°.

c.Ondas S largas en derivadas V2 y V4 (mayores de 0.7 mv o 7 cuadros).

d. Posible onda T en derivada V10.

e. Crecimiento de auricula derecha (ondas P elevadas).

2.- E1 bloqueo de rama derecha es siempre dificil de diferenciar del
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crecimiento ventricular derecho (Fig.13) (2, 13, 15, 34, 36).

Condiciénes asociadas.

Ngunos defectos congénitos cardiacos, e jemplo: estenosis pulmonar,
-tetra!ogia de Fallot, persistencia del conducto arterioso con hipertension
pulmonar.

El crecimiento ventricular derecho no es comun en gatos con
cardiomiopatias (5,6,15,16,33).

CRECIMIENTO VENTRICULAR IZQUIERDO

El crecimiento ventricular izquierdo puede indicar dilataciony /o0 -
hipertrofia.

La evidencia electrocardiografica es comin en gatos con cardiomiopa-
tia, especialmente de forma hipertréfica.

Debido al incremento de 1a masa muscular en 1a hipertrofia, 1a elevacion
de 1a onda R se incrementa, el compiejo QRS se alteray retarda en la
conduccioén, el segmento S-T se deprime, y 1aonda T o el proceso de
repolarizacion se cambia. E diagndstico del crecimiento ventricular se
basa principalmente en el incremento de voltaje de las deflecciones QRS
(derivada DH y derivadas precordiales izquierdas). Un crecimiento
del ventriculo con paredes engrosadas y supeljf icies incrementadas
producen potenciales mas largos que los ventriculos normales.

E1 crecimiento ventricular tambien acerca al corazén a 1a pared de}l
torax, de manera que el voltaje registrado por Ias derivadas precordiales
es mayor (6, 15, 33, 40,).

Rasgos electreocardiograficos.

1. La onda R del compiejo QRS no debe excederse de 0.9 mv (nueve
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FIGURA 13. CRECIMIENTO VENTRICULAR DERECHO.
' a. Severo crecimiento ventricular derecho. Hay desviacidn del eje al

lado derecho (- 120°). Las ondas S son largas en las derivadas
L1111, y aVF. b. Crecimiento ventriculer derecho (ondas S largos)

y crecimiento auriculer derecho (ondas P oltas y picudas). Estos
cambios tambien estan presentes en las derivadas |11, y avF. €.
Crecimiento ventriculer derecho. Hay una desviecion del eje ol lade

derecho de -150°. Las ondas S son largas' en las derivadas i,i1,8VF.
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cuadros) en la derivada Dil. La onda R no debe excederse de 1.0 mv o 10
cuadros en V4.

2. La maxima ampiitud del QRS es de 0.04 segundos (2 cuadros)

3. El desplazamiento del segmento S-T se presenta en direccion opuesta
a 1a principal deflexién QRS.

4.- Los cambios de repolarizacion provocan que se incremente la
amplitud de 1a onda T (por 10 general es mayor de 0.3 mv 0 3 cuadros en la
derivada Dil).

S. La desviacidn del eje eléctrico en el plano frontal puede ser menor

ao°.

6. Otros patrones son caracteristicos en crecimiento ventricular
izquierdo:

a. £l crecimiento auricular izquierdo (amplitud de ondas P)y /o
crecimiento auricular derecho (siemp're en cardiomiopatia hipertro-
fica).

b. Los defectos de conduccion intraventricular (La presencia de estos

. puede invalidar los rasgos electrocardiograficos del crecimiento
ventricular izquierdo. Por ejemplo, fibrosis subendocardial que siempre se
observa con hipertrofia ventricular izquierda en cardiomiopatia
hipetréfica. E1 fasciculo anterior es con frecuencia afectado al mismo
tiempo.

c. Ondas Q profundas en derivadas | y avL (valores normales no
establecidos, pero por lo general mayores de 0.5 mv) (esto sugiere una
hipetrofia asimétrica del septo. Ondas Q anormales sonh probablemente e}
resuitado de una despolarizacién anormal del vector de! septo engrosado)
(Fig. 14) (33, 36). Condiciones asociadas.

1. Ciertos defectos congénitos cardiacos, ejémplo, estenosis aértica,
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FIGURA 14. CRECIMIENTO VENTRICULAR 1ZQUIERDO.

8. Crecimiento venlricular izquierdo. Las ondes R san extreme-

damente altas en las derivadas 1,111, y eVF. La duracién QRS

es de 0.06 seg. o 3 cuadros. E] eje eléctrico es normal (+100°).

b. Crecimiento ventricular izquierdo. Nétese el incremento en lo
ancho y en la amplitud de los cemplejos QRS en las derivadas |1, y
8'/F. Nétese tambien lo profundo de las ondes Q en las derivedas | y
oYL. c. Crecimiento ventricular izquierdo. Las ondas R son altes en
las derivadas 11,111, y aVF. La duracidn del éomp)ejo QRS es de 0.05
seg. 6. 2.5 cuoadros. E1 segmento ST sefialado con fleche ayuda al
diagnéstico del crecimiento ventriculer izquierdz;. También esté

presente crecimiento suriculer izquierdo 0.06 seg.
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persistencia del conducto arterioso, y defectos del septo ventricular.
2. Enfermedad primaria del miocardio: formas de hipertrofia y dilatacion
por cardiomiopatia.

3. Anemia cronica, debido a enfermedad renal cronica (6, 12, 16, 33).
DEFECTOS DE CONDUCCION INTRAVENTRICULAR

Un defecto de conduccion intraventricular es el resultado de un retardo o
blogueo en uno 0 mas caminos del sistema de conduccion por el haz de His.

El sistema de conduccioén intraventricular esta compuesto de tres
caminos Ge conduccién: 1a rama derecha, el fasciculo anterior de larama
izquierda, y el fasciculo posterior de 1a rama izquierda (33).

Un bloqueo o retardo en 1a conduccién puede ocurrir en uno, dos, o 10s
tres caminos de conduccién al mismo tiempo (33).

Normalmenté Yos dos ventriculos se despolarizan practicamente al
mismo tiempo. EY impulso eléctrico penetra las dos ramas al mismo tiem-
po y todo el misculo ventricular se despolariza. Un bloqueoo retardo en ia
conduccion en cualquiera de los 3 caminos produce un efecto tardio en la
despolarizacion. Este retardo en el proceso de despolarizacion resuita en
el cambio de 12 configuracion del complejo QRS, alargamiento de 1a
duracién del complejo mas alla del 1imite normal en el bloqueo de 1a rama
derecha e izquierda (28, 32, 33, 36, 39).

Los bloqueos intraventriculares pueden clasificarse en:

1. Blogueo de ia rama derecha.

a. incompietos .

b. Compietos.

2. Bloqueos de la rama izquierda.



a1

a. Incompletos.

b. Completos.

3. Bloqueos de los fasciculos de 1a rama izquierdé (hemibloqueos).

- a. Hemibloqueo anterior izquierdo.

b. Hemibloqueo posterior derecho .

4. Bloqueo bifasciculares.

a. Bloqueo de rama derecha, mas hemibloqueo anterior izquierdo.

b. Bloqueo de rama derecha, mas hemibloqueo posterior izquierdo .

S. Bloqueo trifascicuiar (de 1a rama derecha y de los dos fasciculos
izquierdos) acompanado, por definicion, de bloqueo auriculoventricular
completo ( 10, 33).

Bloqueo de rama izquierda.

El bloqueo de 1a rama izquierda es un retardo o bioqueo en la conduccion
en la rama izquierda, asi como en 1a rama principa! o a nivel del fasciculo
anterior o posterior. Los dos tipos anatémicos no se distinguen
electrocardiograficamente.

Un impulso supraventricular activa primero el ventriculo derecho

A siguiendo 12 rama derecha. E1 ventriculo izquierdo es luego activado tar-
diamente causando que el complejo QRS sea ancho.

El defecto de conduccién en 12 rama izquierda en el gato es poco comun.

Por 1a extensa cadena de 1a rama izquierda (fasciculo anterior, fasciculo
posterior e interconeccion septal), la lesién debe abarcar 1a mayor parte
de la rama para causar un bloqueo (Fig. 15) ( 24, 28, 33).

Rasgos electrocardiograficos.

1. El complejo QRS es de 0.06 segundos (tres cuadros) o de mayor duracion.
El blogueo de rama sera definido mayor de 0.07 segundos.
2. £1 complejo QRS es ancho y positivo en las derivadas |, I, |1}, y aVF
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y en las derivadas precordiales izquierdas (V2y V4).

3. E1 compiejo QRS se invertira en las derivadas avVR y V2.

4. Cuando 1a rama izquierda esta bloqueada, 1a actividad inicial normal
del septo se disturba y 1a primera parte del QRS se altera. La onda Q esta
ausente en las derivadas que se registraron en la actividad septal en el eje
derecho e izquierdo, ejemplo: derivada |l y V4.

5. La presencia de un bloqueo AV de primer o segundo grado puede indicar
el indicio de blogueo de rama derecha.

6. ET bloqueo de rama izquierda debe ser diferenciado del crecimiento
ventricular izquierdo. La ausencia de un crecimiento ventricular izquierdo
en radiografias de térax ayuda a mantener un diagnéstico de bloqueo de
rama izquierda aislado. Una hipertrofia ventricular izquierda y un blogueo
de rama izquierda pueden presentarse simultaneamente. Una fibrosis
subendocardica siempre acompafia un musculo hipertrofiado.

7. Un bloqueo de rama izquierdo intermitente (taquicardia o bradicardia
dependiente) o bloqueo de rama alternado puede estar presente en
trayectos seriados o en el mismo trayecto (Fig. 15) (28, 33).

Condiciones asociadas.

1. Enfermedad cardiaca severa. ( La lesion cardiaca debe ser muy am-
plia porque la rama izquierda es muy delgada y extensa).

2. Enfermedad primaria del miocardio (el bloqueo de rama izquierda se ha
visto con cardiomiopatia de forma hipertréfica) (24,40).

Bloqueo de rama derecha.

E) bloqueo de rama derecha se refiere al retardo o bloqueo de conduccion
" en }arama derecha. E1 ventriculo derecho es estimulado por el impulso, con
pases desde 1a rama izquierda ai tado derecho del septo debajo del bloqueo.

Este es luego activado con retardo, ocasionando que el complejo QRS sea
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ancho (Fig. 16) (33, 24, 40).
Rasgos electrocardiograficos

1. E1 complejo QRS es de 0.06 segundos (tres cuadros) o de mayor
duracién.

2. La desviacion del eje derecho esta por 1o general presente.

3. El complejo QRS es positivoen aVRy V2y tendra modelos anchos en
R o RSR’ en V2 '

4. E1 complejo QRS tiene ondas S largas en 1as derivadas 1,1,111,aVF
V2y V4 UnaondaS puede verse en 1a derivada V10.

5. Puede dar una ayuda el diagnéstico de bioqueo de rama derecha aislado,
si 1a enfermedad esté causando un severo crecimiento ventricular derecho,
confirmandolo con radiografias de térax.

6. Bloqueo de rama intermitente (dependiente de taquicardia o
bradicardia) o bloqueo de rama alternados pueden estar presentes en
trayectos seriados o en el mismo trayecto.

7. La presencia de un bloqueo AV de primer o segundo grado nos indica el
indicio de un bloqueo de rama izquierda (Fig. 16) (28,33, 40.)

Condiciones asociadas.

I. Ocacionalmente en gatos normales y sanos.

2. Enfermedades congénitas cardiacas e jemplo: persistencia del canal
AV,

3. Neoplasias cardiacas, ejemplo: linféosarcoma, metastasis de neopla-
sias de glandula mamaria. ‘

4. Enfermedad del miocardio.

5. Causas de hipercaliemia, especialmente obstruccion uretral felina
(24,40).
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Bioqueo fascicular.

El blogueo fascfcuiar es un defecto comun en 1a conduccién intraventri-
cular en los gatos. E} patron electrocardiografico del bioqueo fascicular
anterior ha sido comunmente asociado con cardiomiopatia hipertréfica.

Este patrdon en cardiomiopatia hipertrofica es compatibie con un defecto
de conduccidn y /o hipertrofia ventricular izquierda (Fig. 17) (24., 28, 33).

Bloqueo fascicular anterior izquierdo:

1. La duracién del comple jo QRS dentro de los limites normales (si
presenta un ensanchamiento, no alcanza los 0.06 segundos).

2. Una desviacién marcada del eje eléctrico al lado izquierdo en ei plano
frontal (el eje eléctrico estara alrededor de -60°, y ia derivada aVvR .b
empezara a ser isoeléctrica).

3. Onda Q pequefia y onda R alta en las derivadas | y aVL.

4. Ondas profundas S en las derivadas i1,il1, y aVF excediendo 1a ondar.
Otras causas del patrén fascicular izquierdo que deberan ser excluidas son
particutarmente hipercaliemia e hipertrofia ventricualr izquierda.

Bloqueo de rama derecha y bloqueo fascicular anterio izquierdo:

1. La duracioén del complejo QRS es de 0.06 seg. o mayor.

2. Desviacion del eje al lado izquierdo de por 1o general -60°.

3. Las ondas S son anchas y profundas en las derivadas, |,i1,i11 y avF.

4. Ondas aitas R y pequeiias ondas Q en las derivadas | y aVvL (Fig. 17)

(33, 36,39,40).

Condiciones asociadas.

1. Cardiomiopatia hipertréfica.

2. Causas de hipertrofia ventricular izquierda, e jemplo: estenosis

aortica. ’

3. Hipercaliemia (33, 36, 39, 40).



FIGURA 15. BLOQUED DE RAMA [ZQUIERDA.
o, Blogueo de rame izquierde. £ complejo QRS es ancho, 0.06 seg. yes

positive. Las primeros cuatro complejos son de la derivada |; e] resto
son de lo derivada 1. b. Los complejos QRS sonh de 0.06 seg. Lo
ausencis de las ondas Q ayuden 8 diagnastice. £1 eje eléctrico es de
+60°. ¢. Les ondas P son totalmente jndependientes de las ondes R.

La configurecion del QRS es de un ploqueo de rams izquierde. El

complejo QRS eé de 0.08 seg. y positivo.
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FIGURA 16. BLOQUEG DE RAMA DERECHA.

a. La duracidn del QRS es de 0.08 seg.. Las ondes S son larges y

anchas en las derivadas 111,111, y aVF. Hay una desviacidn del eje de
aproximadamente -90°. b. La duraciéﬁ ORS es de 0.07 seg. Las ondas S
son largas y anches en los derivedes 111,111, y aVF. Desviacién del eje
de -135°. ¢. La duracién del GRS es de 0.07 seg., con ondes S larges
presentes en las derivadas 1,)il. La onde P se sobrepone o laonda T Yy

el intervalo P-R es de 0.08 seg.
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FIGURA 17.BLOQUEG FASCICULAR.
a. Desviacién del eje de -60° con un modelo gR en derivados | y aVL
y un modelo rS en derivadas 1,111, y aVF. Los complejos QRS son de
duracidn normal. b. Complejo QRS ancho 0.06 seg. cndas S largas en
derivadas 1,11,111, y aVF; pequefias Q y R largas en las derivedas | y
aVL; desviacion del eje -90°. c. Ritmo sinusal normal con duracién

QRS de 0.07 seg. y ondas S largas.
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RITMO SINUSAL NORMAL

E1 nédulo SA es el marcapasos dominante y se despolariza a una
frecuencia que fluctua de 160 2 240 latidos / minuto en el gato adulto.

EY ritmo cardiaco, es acelerado en los gatos, por 1a influencia del
sistema nervioso simpatico.

Rasgos electrocardiograficos.

. El ritmo esTegular a un rango de frecuencia de 160 a 240 latidos /
minuto en gatos adultos.’

La diferencia entre ei aiargamiento y acoriamiento en los intervatos
R-R es menor de 0.10 segundos.

2. Las ondas P son positivas en la derivacion |l con una configuracién
constante.

3. Los complejos QRS son normales 0, anchos y grotescos si hay un
defecto presente en la conduccién intraventricular..

4. La relacion P-QRS es normal con un intervalo P-R constante.

La falla del ritmo para conocer cuaiquiera de estos criterios indican la
posible presencia de alguna anormatidad en 1a formacién dei impulsoy / o
conduccién del impulso ejemplo., en arritminas (Fig. 18).

Condiciones asociadas.

Excitacién durante una examen clinico (aumento del ritmo sinusai),

estimulacion vagal (baja) (7, 17, 21).
ALTERACIONES DEL RITMO SINUSAL

Las alteraciones del ritmo sinusal son tres: taquicardia, bradicardia,

arritmia sinusal y migracion del marcapasos, y en todas ellas cada
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complejo QRS es precedido de una onda P (30).
ARRITMIA SINUSAL Y MIGRACION DEL MARCAPASOS

La arritmia sinusal consiste en un aumento y disminucion en la descarga
del nddulo SA, correspondiendo el aumento de la frecuencia cardiaca a la
inspiracidn y a 1a disminucion de ésta en 1a espiracion (23).

Esta no es muy comin encontraria en gatos (33).

Contrariamente a la situacion en los perros, la arritmia sinusal en los
gatos generalmente no tiene relacién con las fases de la respiracion.

La migracion del marcapasos una variacion de 1a arritmia sinusal, es un
cambio de! marcapasos del nddulo SA, o un cambioc en el sistema vagal
pUdiendo pasar el marcapasos del nodulo SA al nddulo AV.

La migracion del marcapasos producira cambios en la morfologia de 12
onda P (8,13, 30).

Rasgos electrocardiograficos.
1. Todo criterio de un ritmo sinusal normal existe, excepto si hay una
variabilidad de 0.10 segundos o mas entre ondas P sucesivas (Fig.19) (33).
Condiciones asociadas. :
Intoxicacion digitalica, enfermedad respiratoria severa (atelectasia o
pleuritis) (una arritmia sinusal respiratoria puede ser un hallazgo normal)
(8, 30, 35, 36).

TAQUICARDIA SINUSAL Y BRADICARDIA SINUSAL

Taquicardia sinusal: se considera taquicardia cuando 1a frecuencia
cardiaca es igual 0 mayor de 240 latidos / minuto en el gato (26,33).
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Bradicardia sinusal: se trata de un ritmo sinusal con frecuencia menor a
160 latidos / minuto (7,8,26,33).

Rasgos electrocardiograficos.

£l ritmo es regular con una ligera variacion en 1os intervalos R-R; el
intervalo P-R es constante (Fig.20) (33).

Condiciones asociadas.

1. Fisiolégico (taquicardia) : dolor, manejo durante un examen clinico.

2. Patologico (taquicardia) : fiebre, shock, anemia, infeccion, falla
cardiaca congestiva, hipoxia, hipertiroidismo; (bradicardia) : enfermedad
sistémica con toxicidad come falla renal (8).

3. Drogas (taquicardia): atropina, epinefrina, ketamina; (bradicardia).
propanolol, digoxina, anestesicos, lidocaina, propilen glycol ( 26,33,35).

Tratamiento.

1. Para el tratamiento de ia taquicardia sinusatl es importante conocer la
causa que ocasioné el problema para 1legar a un tratamiento adecuado.

E1 Propanclol en la cardiomiopatia hipertréfica contrarresta los efectos
del estrés y acompaha los efectos de las catecolaminas en el nédulo SA
Ademas el propanolol previene el estres que induce taquicardia sinusal que
puede precipitarse en falla cardiaca (33).

2. La bradicardia sinusal generalmente indica un serio probiema que
necesita atencion. Se recomienda 1a atropina intravenosa, o una infusion

intravenosa de isoproterenol si la atropina no ayudé (8,12,24,).
COMPLEJO PREMATURO AURICULAR.

El Complejo Prematuro Auricular (CPA) (también conocido como
extrasistole auricular y contracciones prematuras auriculares) son
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FIGURA 19. ARRITMIA SINUSAL ¥ MIGRACION DEL MARCAPASOS.
Le frecuencia se incrementa durante la inspiracidn y decrece

durante la expiracion.



53

i
i

' 'ﬁlmi..t;ﬁf il
i
%{
I
i
il
|

i -
SEREE .:HHHM)\“:WWMM
== 1
= =
= E= EEEmia=aa

L
il
it
i
I
T
il

| ﬂﬁﬂlllml‘ I
|
l“

e T T

!
l

St

ecuencio
to.

b. Hay una Tr

9. Hey una frecuencia de 250 latidos / minuto. Las ondaes P son de una
de 75 latidos / minuto. ¢. Frecuencia de 270 latidos / minu

FIGURA 20. TAQUICARDIA SINUSAL Y BRADICARDIA SINUSAL.
configuracién constente y el ritmo es regular.
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impulsos que se originan de un foco ectépico en 1a auricula (33).

Estos son causados por enfermedades cardiacas y pueden inducir una
taquicardia auricular, aleteo auricular, o fibrilaciéon auricular. Los
impulsos se extienden de 1a auricula al nédulo AV, y estos pueden penetrar
o no al ventriculo (2, 6,10, 13, 32, 34).

Rasgos electrocardiograficos.

.1. La frecuencia cardiaca es generaimente normal, y el ritmo es irreguiar
debido a una onda P prematura 1lamada onda( P') que desorganiza el ritmo
normal de 1a onda P (34,35).

2. La onda P’ ectépica es prematura y su configuracién es diferente que
las ondas P sinusales. Esta puede ser negativa, positiva, bifésica, o
superpuesta en 1a previa onda T (34,35).

3. El complejo QRS es prematuro, y su configuracién es generalmente
normal. Este esta ausente cuando 1a onda P' es temprana. Ya que el nédulo
AV no esta completamente recuperado del periodo (refractorio), 1a
conduccidn ventricular no ocurre (una no conduccién de 1a onda P'). Si hay
una recuperacién parcial en el nédulo AV o en el sistema de conduccion
ventricular, 1a onda P' es conducida con intervalo P'~R largo o es conducida
con un cambio en la configuracion normai QRS (conduccion aberrante) (33).

4 En 1a relacion P-QRS el intervalo P'-R es generalmente tan largo o mas
que el intervalo sinusal P-R (33,34,35).

5. Una pausa no compensatoria, por ejemplo., cuando el intervalo R-R de
dos complejos sinusales normales acompafian al comple jo prematuro
auricular y este es menor que los intervalos R-R de tres complejos

- sinusales concecutivos, por 10 general seguira un CPA (34,35,36)

El impulso auricular ectdpico descarga el nédulo SA y activa el ciclo.

(Fig. 21)(2,13,34,35,36).
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FIGURA 21. COMPLEJO PREMATURO AURICULAR.
8. Dos CPA, e} séptimo y el noveno. La onda P’ prematura veriaensu

configuracion y se sobrepone a 18 onda T. Ls pausa sigue a cads

CPA no compensatorio. b. Hay dos CPA, el segundo y &) sexto. E1
modelo QRS premesturo se asemeja 8l los comblejos sinusales ORS.
c. E1 tercero el cuarto, y sexto complejos son CPA. El cuartc impulso
es conducido con un cambio en la configuracién normal QRS (condu-

ccién aberrante).
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Condicidnes asociadas.
1. Agrandamiento auricular secundario a una cardiomiopatia hipetréfica.
2. Cualquier enfermedad auricular: defectos cardiacos congénitos,
tumores metastasicos, insuficiencia valvular crénica AV en gatos adultos.
3. Drogas: toxicidad digitalica, anestesia general (6,12,40, ).
Tratamiento.
El1 CPA, generalmente decrece o desaparece con el descanso; 1as drogas
antiarritmicas especificas raramente son necesarias.
E1 Propanolol en gatos con cardiomiopatia hipetréfica es especifico (12,
33).

TAQUICARDIA AURICULAR Y ALETEO AURICULAR.

La taquicardia auricular es un ritmo regular rapido originado de focos en
las auriculas que vienen del nédulo SA. Tres o mas CPA consecutivos se
consideran taquicardia auricular (18,33).

No hay una diferencia basica entre taguicardia auricular y aleteo
auricular excepto por la frecuencia auricular y la presencia de aleteo
(flutter) auricular (12,21,33).

El aleteo (flutter) auricular es unritmo en el que 1a estimuiacion
auricular sucede en forma regular a frecuencias mayores de 300 a 350
latidos / minuto (33).

Las ondas P son substituidas por una serie de ondas muy regulares
(ondas F) que no estimulan la aparicion del complejo QRS, mas que cada 2 o
3 ondas F (12,21,33).

El término taquicardia supraventricular es usado cuando el aleteo auri-
cular no puede ser diferenciado de la taquicardia auricular (2,10, 21,24).
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Rasgos electrocardiograficos.

1. El ritmo auricular es generalmente regular con una frecuencia superior
a 240 latidos / minuto en la taquicardia auricular, y por lo general arriba
de 350 latidos / minuto en el aleteo auricular. El ritmo auricular rapido
puede ser intermitente (paroxistico) o continuo. El ritmo y frecuencia
ventricular dependen de 1a frecuencia auricular y el estado de conduccion
AV.

2. En una taquicardia auricular las ondas P' son generalmente positivas
en la derivada |l con intervalos P'~-P' regulares. Estas no pueden ser vistas
tan facilmente por la frecuencia ventricular rapida. La configuracién de las
ondas P’ son por 1o general diferentes de 1as ondas P sinusales. En la forma
tipica del aleteo auricular, las ondas P normales son como los dientes de
una sierra (ondas F).

3. La configuracion del comple jo QRS es generalmente normal (igual que
como los complejos sinusales) o ancha o con muescas debido a un blogueo
de rama, conduccién ventricular aberrante, o por una pre-excitacién
ventricular,

4. Cuando )a frecuencia auricular esta elevada, 1a conexién AV normal no
tiene suficiente tiempo para repolarizarse y conducir todos ios impulsos
auriculares a los ventriculos (Fig. 22) ( 21,30, 31, 33, 34, 35, 38).

Condiciénes asociadas.

1. Enfermedades que causen agrandamiento auricular ( 1a mas comin es
cardiomiopatia hipertréfica).

2. Otros: Pre-excitaci6n ventricular, (sindrome de wolff-Parkinson),

. neoplasia cardiaca (24, 33)

Tratamiento. .

i. La digoxina esta contraindicada en el gato a no ser que la arritmia sea
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FIGURA 22. TAQUICARDIA AURICULAR Y ALETEO AURICULAR.
a Ritmo ventricuiar regular a una frecuencia de 230 latidos / minu-
to las ondas P se ocultan en los complejos QRS-T.b. La conduccion
AV esta afectada con ondas P' ( ondas F). La frecuencia auricular es de
460 latidos / minuto con variacién en la conduccién en los ventricu-
los (aleteo auricular). c. Corto periodo de taquicardia auricular. La
" Gltima onda P' est4 blogueada. d. Taguicardia auricular una frecuencia
de 250 latidos / minuto. Notese lo altoy ancho de los compiejos QRS
que indican crecimiento ventricular,
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absolutamente incontrolable y no haya una obstruccion presente en el flujo
sanguineo (12,23,33).

2. El propanolol esta contraindicado en falla cardiaca y solo sera usado
con mucha precaucion. Es efectivo en prevenir arritmias auriculares en
cardiomiopatia hipertrofica (12,33).

3.Los golpes en el pecho se usan para corregir 1a taquicardia auricular,
especialmente en emergencias cuando no hay equipo disponible (32,33).

4. Cardioversion eléctrica. (pequeias dosis de energia eléctrica al
corazoén) (12, 32).

FIBRILACION AURICULAR

La fibrilacién auricular es una arritmia que se origina de muitiples focos
auriculares ectépicos.Enlaf ibrilacién auricular, la sistole de las
auriculas no sucede en forma articulada, pues cada una de las fibras de
estas camaras se contrae en forma desordenada en tiempos desiguales. Es
rara en gatos y estd asociada con cardiomiopatia hipertréfica (23,24,34).

La cardiomiopatia hipertréfica ocasiona una resistencia incrementada
croénica al 1lenado ventricular izquierdo, resultando eventuaimente en
crecimiento severo de la auricula izquierday fibrilacién auricular
(2,23, 24,33).

Rasgos electrocardiograficos.

1. Las frecuencias auriculares y ventriculares son rapidas y totaimente
irregulares.

2. Las ondas P sinusales normales son sustituidas por ondas F
fibrilantes.

3. La configuracion QRS es normal (igual que el compiejo sinusal) o ancha
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o con muesca debido a un defecto de conduccidn intraventricular
(especialmente bioqueo fascicular anterior) o pre-excitacion ventricular.

4. En el P-QRS 1a frecuencia ventricular es totalmente irregular debido a
que Ja unién AV permite s6lo un nimero limitado de ondas fibrilatorias
para ser conducidas a los ventriculos (Fig. 23). ( 31,33,34,35,40).

Condiciénes asociadas.

1. Cardiomiopatia hipertréfica.

2. Enfermedades que causen agrandameinto auricular severo (23, 35).

Tratamiento.

Se puede administrar digoxina con precaucién en gatos con cardiomiopa-
tia hipertréfica. La digoxina y el propanolol pueden ser dados juntos para
retardar 1a frecuencia ventricular. La digoxina debe darse primero y luego

el propanolol por 1os efectos inotrépicos negativos posteriores (12,32).
COMPLEJO PREMATURO VENTRICULAR

E} complejo prematuro ventricular (CPV) o contraccién prematura
ventricular son impulsos que se originan de un foco ectépico en los
ventriculos. Estos impulsos se extienden con retardo a ios dos ventriculos,
causando un ensanchamiento grotesco del complejo QRS. Asi como en el
perro, el CPV en el gato es el tipo de ritmo anormal mas frecuente.

(2,13, 21,22,40).

Rasgos electrocardiograficos.

1. La frecuencia cardiaca es por 1o general normal y el ritmo irregular
" debido al comple jo prematuro QRS que rompe el ritmo normat ventricular.
2. Las ondas P que se pueden ver son de conf .iguraclén normal.

3. El complejo QRS es prematuro, grotesco y siempre con una amplitud
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larga. Laonda T es dirigida en la direccion opuesta a la defleccion
principal QRS.

4. En el complejo P-QRS el CPV no esta asociado con 1a onda P. La onda P
normal independiente puede estar antes, dentro, o después del CPV.

S. Una pausa compensatoria por 1o general sigue a un CPV. El intervalo
R-R entre dos complejos sinusales acompanando el CPV sera ligeramente
mayor que el intervalo R-R entre tres complejos sinusales (Fig. 24) (30,
33, 34, 35, 36).

Condicidénes asociadas.

Hay numerosas causas de CPV: enfermedades cardiacas prirarias,
enfermedades cardiacas secundarias, y drogas (35).

1. Cardiacas: falla cardiaca congestiva (especiaimente en dilatacion
cardiaca), infarto al miocardio, neoplasia, miocarditis traumatica,
endocarditis bacteriana (11,35,37).

2. Secundarias: incremento del tono simpatico por excitacidn, hipoxia
anemia, uremia, piémetra (35,37,39).

3. Drogas: digitalicos, agentes anestésicos, propilen glycol intravenoso,
diazepany fenitoina. (12,24).

Tratamiento. )

1. Raramente se requiere de un tratamiento agresivo en el gato ya que
tiende a decrecer y siempre desaparece espontaneamente. E1 propanolo}
administr_‘ado intravenosamente en pequefias dosis puede provocar una
disminucion en 1a actividad ectépica ventricular (8,33).

2. Deberan ser corregidos los desbalances acido-basico y electrotiticos.
(8,33).
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FIGURA 24. COMPLEJO PREMATURO VENTRICULAR.
a. Dos CPV del ventriculo izquierdo. E Se presenta una pausa
compensatoria. El intervalo R-R (0.64 seg.) entre dos compiejos sinu-
sales acompaiiando el CPV es mayor que el intervalo R-R (0.6 seg.)
entre tres complejos sinusales adyacentes. c. Cada complejo es un
CPV que viene del mismo foco. Cada uno hace pareja del siguiente
complejo normal. d. Multiples complejos ventriculares ectépicos ( el
segundo, el tercero y el sexto). E} segundo y el sexto complejo son
diferentes del tercero y siguen una activacion simiuitanea de los
ventriculos desde el nédulo SA y el foco ectopico ventricular.
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TAQUICARDIA VENTRICULAR

La taquicardia ventricular indica una serie de CPV repetitivos que son por
lo general de un repentino inicio. Pueden ser intermitentes (3 o mas CPV en
hilera) o persistentes (todos 105 complejos originados en los ventriculos).

La taguicardia ventricular se caracteriza por una serie de extrasistoles
ventriculares consecutivas que se presentan a frecuencia arriba de 150
latidos/minuto en el gato y se deben a 1a existencia de un foco ectdpico
ventricular que toma el mando del corazén (2, 22, 23,30, 34).

Rasgos electrocardiograficos.
1. La frecuencia ventricular es por lo general ripida (mayor de 150
latidos/minuto), y el ritmo es regutar.

2. Las ondas P seran por 1o general de configuraciéon normal.

3. Los complejos QRS son anchos y grotescos, discretamente arritmicos.

4. Los complejos QRS son independientes de 1as ondas P. Las ondas P
pueden decrecer, estar dentro, o seguir a 1os complejos QRS (Fig. 25) (22,
23,30,33). '

Condiciones Asociadas.

1. La taquicardia ventricular es por 1o general una manifestacién de una
enfermedad organica del corazén.

2. La taquicardia ventricular se observa después de una asfixia en gatos
bajo anestesia con halotane. La taquicardia ventricular se reporta en
cardiomiopatia felina, y con digitalicos (9,20,11,35).

Tratamiento

1. E tratamiento debe ser 10 mas rapido posible.

2. Deberan ser corregidas las anormalidades dcido-basicas y electroli-

tos.
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FIGURA 25. TAQUICARDIA YENTRICULAR,
8. Ritmo de 150 latidos / minuto iniciade por un complejo ventricular
de fusidn. Los primeros 6 complejos son compiejos sinusales
‘normales. Las ondas P no tienen una relecién constente con los
complejos ventriculares {independiente el uno del otro).
b.. Configuracién veriada del CPV. El segunde y cuarto complejo estén
capturades c. Taquicardia ventricular intermitente. La fusisn de los
complejos ventricutares (FC) y la capture de los complejos
ventriculares (P-R-T) son los criterios més seguros del diagndstico

de taquicardia ventricular.
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3.La xilocaina esta contraindicada.

4. Golpes en el pecho sobre el corazén pueden ayudar, especialimente en
una emergencia cuando el propanolol no esté disponible o esté
contraindicado (12,23,33).

FIBRILACION VENTRICULAR Y ASISTOLE VENTRICULAR

Esta es la mas grave de las arritmias, y equivale al paro circulatorio, y
si bien existe actividad eléctrica, cada una de las fibras miocardicas se
contraen en forma independiente y desorganizada, 1o que trae como
resultado la asistole ventricular, (2,10,21,23,34}.

La fibrilacion ventricular puede considerarse como si existiera un
numero muy grande de focos ectopicos ventriculares que se estuvieran
disparando simultaneamente. Por 1o tanto, no hay contraccion real y eficaz
y el impulso desaparece. (2,10,33,34,35).

Si el ritmo ventricular no se restaura en 3 a 4 minutos, puede
presentarse un dafio irreversibte al cerebro. El paro cardiaco puede ser
también detectado por la disociacién entre un registro electrocardiogra-
fico ( en los complejos GRS-T) y un pulso femoral no palpable
(2,10,21,22,23).

Rasgos electrocardiograficos.

Fibrilacion ventricular.

1.~ La frecuencia cardiaca es rapida con ondas irregulares caéticas y
grotescas. E1 aleteo ventricular, por contraste, es una serie ritmica de
ondas ondulates, uniformes y grotescas en las cuales eventualmente
progresan a una fibrilacion ventricular (21,22,33,34,35).

2. Las ondas P no se pueden reconocer (33,34,35).
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4. Hay dos tipos de fibriiacién: una con largas oscilaciones (gruesas) y la
otra con oscilaciones que son pequeias y finas (Fig. 26) (21,22,30,33).

Asistole ventricular.

1. Esta condicién puede ser causada por un severo paro sinusal o bloqueo
SA, o por un severo bloqueo AV de tercer grado.

2. No hay ritmo ventricular, 1as ondas P estan presentes si existe un
biogueo AV compieto.

3. Las ondas P son de cenfiguracién normatl con un blogueo AV completo.

4. No se observan compiejos QRS (Fig. 26) (30,31,33,34,36).

Codiciones asociadas.

1. Fibrilacion ventricular: shock, anoxia, dafio al miocardio (trauma o
infarto), desbalance acideo-basico, hipercaliemia, (potasio serico arriba de
12 mEq/L), agentes anestésicos, miocarditis con CPV.

2. Asistole ventricular: fibrilacién ventricular y blogueo AV completo.

(La asistole ventricular y especialmente disoci‘acion eléctrica-
mecanica que siempre se da cuando hay un desbalance electrolitico
acido-basico, particularmente hipercaliemia en obstruccién uretral si esta
no es tratada) (11,33,34,35,36).

Tratamiento.

1. Iniciacién de 1a resucitacion cardiaca.

2. Las causas basicas del paro cardiaco deberan ser tratadas, por ejem-
plo: regular la insulina con dextrosa, administrar fluidos intravenosos y
bicarbonato en caso de ura severa hipercaliemia.

Se ha visto que gatos con fibrilacién ventricular se recuperan esponta-

" neamente ya que el corazén de tamafio pequeio decrece 1a posibilidad de
mantener 1a fibrilacion. )

3. La epinefrina y el closuro de calcio pueden ser usados para el control
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de la fibrilacion.

4. Para 1a asistole ventricular, 1as drogas especificas incluyen epine-
frina, bicarbonato de sodio y cloruro de caicio, sulfato de atropina (para un
paro sinusal), e isoproterenol intravenoso o intracardiaco (para un bloqueo
AV).

5. Para una disociacion mecanica- eléctrica, usar hidrocloruro de
dopamina (2 a 10 pg/kg/min), epinefrina o cloruro de caicio (12,32,33).

BLOQUEO AURICULO VENTRICULAR DE PRIMER GRADO

Se caracteriza por un retardo o interrupcién en la conduccion de un
impulso supraventricular en la unién AV y el haz de His.

En esta arritmia existe un trastornc en el nédulo AV, que genera

" dificultad para la conduccién del estimulo auricular hacia los ventriculos.

Se clasifican en tres tipos de grados:

(a) Primer grado, un retardo en la conduccion.

(b) Segundo grado, interrupcién intermitente de la conduccion.

(c) Tercer grado, una interrupcién permanente o completa de la
conduccién (10,13,21,33,35,41).

* Rasgos electrocardiograficos.

t.La frecuenciay el ritmo dependen de la presencia de otras arritmias.

2. La onda P y QRS son por 1o general de configuraciones normales.

3. El impulso auricuiar se retrasa en el nédulo AV mas del tiempo
normal, lo que origina un aumento del espacio P-R (tiempo que tarda el
estimulo en recorrer la auricula y el nédulo A-V).

4. En el P-QRS el intervalo P-R va ser mayor de 0.09 segundos. Este se
aplica solo al ritmo sinusal y no al CPA (en la que siempre tiene un
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FIGURA 26. TAQUICARDIA VENTRICULAR Y ASISTOLE VENTRICULAR
a. Fibrilacién ventricular, los complejos son anchos, altos y rapidos.
b. Asistole ventriculor. No hay ondas P ni complejos QRS despues de
cuatro complejos QRS anchos. c. Asfistole ventricular. Se ven sdlo

ondas P despue's del escape del cuarto complejo ventricular.
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intervalo P-R iargo, un bloqueo AV de primer grado fisiol6gico) (Fig. 27)
(28,30,34,35).

Condiciones asociadas.

El bloqueo AV de primer grado puede ocurrir en gatos normales y
clinicamente sanos.

1. intoxicacion digitalica.

2. Propanolol

3. Todas las causas de hipercaliemia e hipocaliemia.

4. Cardiomiopatia (fibrosis AV) (33,34,35).

Tratamiento.

Tratar la baja condicién del anirnal. Observar 1os signos progresivos de
alto grado de bloqueo AV si existe también un defecto en ta conduccién
intraventricular ( 12,32,33).

e

BLOQUEO AV DE SEGUNDO GRADO

El bloqueo de segundo grado se caracteriza por una falla intermitente o
disturbio de conduccion AV.

Una o mas ondas P no son seguidas por 10s complejos QRS-T.

El bloqueo AV de segundo grado se clasifica de dos tipos: Mobitz | y
Mobitz 11. Asi como en el perro, 1a clasificacion también se puede basar en
1a duracioén del QRS: el tipo A (lesién arriba de 12 rama del haz de His) con
una duracién normal del QRS, y tipo B (1esion abajo del haz de His) con un
QRS ancho. Las experiencias indican que el curso clinico y el prondstico
" pueden estimarse estudiando la duracion QRS. Las lesiones de conduccion
en el gato son casi siempre variables y pueden ser localizadas el el nédulo
AV o sistema de Purkinje 0 abajo de la bifurcacion del haz de His
(10,28,30,33).
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a. E} intervelo P-R es de 0.12 segundos. Nétese 1o largo de las ondas T

b. Nétese 1o lento de la frecuencia cardiaca de 140 latidos / minuto y

y 1o 1argo del interveio P-R de 0.14 segundos. c. Blogueo ceusado por

retardo en la conduccién en las ramas o fasciculos.

FIGURA 27. BLOQUEO AURICULD VENTRICULAR DE
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Rasgos electrocardiograficos.

Mobitz |

1. La frecuencia ventricular es mas lenta que 1a frecuencia auricular
debido al bloqueo de 1as ondas P. £1 ritmo es regular en su forma tipica.

2. Laonda P y el complejo QRS son por 1o general de configuracién normal

3. En el Mobitz i también llamado fenémeno de Wenkebach el P-R de cada
latido subsecuente va en aumento hasta que el tercer o cuarto estimuio
auricular no se conduce, iniciandose nuevamente el ciclo (Fig. 28)
(2,10,33,34,35).

Mobitz Il

En este ritmo algunas ondas P son conducidas ai ventricuio pero otras
no, a menudo en un patron repetitivo: una conducida»por cada dos, tres o
cuatro no conducidas. Por 1o general siempre hay mas ondas P.

1. La frecuencia ventricular es més lenta que 1a frecuencia auricular
debido al bloqueo de 1as ondas P.

2. Las ondas P son por 1o general normailes.

3. Los complejos QRS siempre son de configuracion anormal teniendo
rasgos de bloqueo de rama.

4. Los intervalos P-R son siempre constantes.

En la mayoria de los casos, el Mobitz {1 bloqueo AV (tipo B) tiene un
progreso de altos grados de bloqueo auriculo ventricular: muy avanzado o
blogueo compieto. Dos 0 mas bloqueos de ondas P consecutivos son
llamados, bloqueo AV avanzado. La ocurrencia de la captura de los
complejos ventriculares prueba que el bloqueo AV es completo (Fig. 28)
(2,10,33,34,35).

Condiciones asociadas.

1. Taquicardia supraventricular por ejemplo., taquicardia auricular o
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FIGURA 28. BLOQUEO AURICULO VENTRICULAR DE SUGUNDO GRADO.
2. Bloqueo AV avanzado (Tipo B). Todas las segundas ondas P son
conducidas después de 1as primeras tres ondas P. b. Ei intervalo P-R
es constante. Bloqueo de 12 onda P y escape del complejo ventricular
(configuracién positiva 1arga). Ondas P bioqueadas también se
sobreponen al escape de ritmo. ¢, E1 complejo QRS es ancho 0.07 seg.
con un intervato P-R de 0.12 seg.
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aleteo auricular (el bloqueo es fisiolégico).

2. Incremento del tono vagal.

3. Cardiomiopatia hipertréfica (cardiomiopatfa infiltrativa secundaria a
un posible tumor metastasico) (33,34,3S).

Tratamiento.

En 1a mayoria de los casos hay un desarrollo avanzado o bloqueo AV
completo, acompafiando signos clinicos (por ejemplo., fatiga, y debilidad).

El mejor tratamiento es el marcapasos artificial (12,32,33).

BLOQUEO AURICULO VENTRICULAR DE TERCER GRADO.

También es 11amado bloqueo AV completo. El estimulo auricular no puede
conducirse hacia el ventriculo, 10 que origina que tejido distal al nédulo
AV (haz de his, Purkinje o ventriculo), asuma la funcién de marcapaso
ventricular. En’este tipo de blogueo, las auriculas y 1os ventriculos laten
independientemente y su reconocimiento electrocardiografico se hace
porque no existe ninguna relacion entre 1as ondas P y 10s complejos
ventriculares (10,16, 32,33, 35).

Rasgos electrocardiograficos.

1. La frecuencia ventricular es mas lenta que la frecuencia auricular
(mas ondas P que complejos QRS).

2. Las ondas P son por 10 general de configuracién normai.

3. E1 QRS es ancho y grotesco cuando el rescate del marcapasos esta
localizado en el ventriculo o debajo de 1a unién AV con blogueo de rama.

4. Las ondas P no tienen relacién constante con los comple jos QRS. Los
intervalos P-P y R-R son relativamente constantes (Fig. 29) (13,32,33,34,
35,36).
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Cohdiciénes asociadas.

1. Cardiomiopatia hipertréfica.

2. Cardiomiopatia infiltrativa (linfosarcoma metastasico).

3 El desmayo y la muerte repentina estan asociados con defectos de
conduccién AV. Fibrosis o degeneracion del nédulo AV y el haz de His estan
asociadas con fibrosis endocardial y miocardial (11,24,28,37).

Tratamiento.

1. Es necesario un marcapasos artificial especialmente en animales
sintomaticos. E1 tamaio pequenio de l1os gatos hace dificil 1a implantacion

de un marcapases {8,12,32).
PRE-EXCITACION VENTRICULAR Y EL. SINDROME DE WOLFF-PARKINSON,

La pre-excitacion ventricular ocurre cuando los impulsos son originados
en el nédulo SA o 1a auricula activa una porcion de los ventriculos
prematuramente a través de un camino accesorio. Los impulsos alcanzan a

los ventriculos sin ir a través del nédulo AV.

El sindrome de Wolff-Parkinson consiste en una pre-excitacién
ventricular con episodios de taquicardia supraventricular paroxistica.

Se reconoce por la presencia de onda delta (empastamiento inicial del
QRS), QRS ancho y PR corto.

La taqi;icardia paroxistica se asocia con pre-excitacion ventricular que
puede ser explicada por el mecanismo de re-entrada. El concepto de
re-entrada significa que Ja propagacion del impulso no muere después de 12
completa activacion del corazén, pero persiste para re-excitar al corazén
despues de terminado el periodo refractario.

El impulso viaja a los ventriculos a través de la unién AV luego retornay
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re—entra a la auricula a través del camino accesorio para llevar el impulso
a los ventriculos sin pasar a través del nodulo AV (25,27,33,35).

Rasgos electrocardiograficos.

1. La frecuencia cardiacay el ritmo son normales en 1a pre-excitaciéon
ventricular. En el sindrome de Wolff-Parkinson la frecuencia cardiaca es
extremadamente rapida, cerca de 400 a S00 latidos/minuto.

2. Las ondas P sinusales son normales en la pre-excitacién ventricuiar
pero dificiles de reconocer en el sindrome de Wolff-Parkinson.

3. En la pre-excitacion ventricular el QRS es anchoy con muesca de ia
onda R {(onda delta). En el sindrome de Wolff-Parkinson la configuracion del
complejo QRS puede ser normal, ancha con una onda delta, o muy anchay
grotesca.

4. El intervaio P-R del P-QRS en la pre-excitacién ventricular es corto.
En el sindrome de Wolf-Parkinson es usual un 1:1 de conduccién (una onda P
por cada complejo QRS) (Fig. 30) (25,27,33).

Tratamiento.

La pre-excitacién ventricular sin taquicardia no requiere terapia.

En el sindrome de WP (taquicardia supraventricular) requiere propanolol.
(33).

HIPERCALIEMIA.

Los efectos de 1a hipercaliemia en ei ritmo cardiaco son severos y
siempre letales. Son comunes los defectos de conduccidon intraventricula-
" res en 1a hipercaliemia. Lo ancho y grotesco de 1os complejos simulan un
ritmo idioventricular. Sin embargo 10s estudios experimentales indican que

el ndduln SA continda descargando y los impulsos son transmitidos por los
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caminos internodales hacia la unién AV y ventriculos.

No se registra 1a onda P debido a que el musculo auricular no se activa.

Al ritmo se le dara el término de senoventricular (18).

Rasgos electrocardiograficos.

Los siguientes cambios electrocardiograficos se observan dependiendo
los niveles de potasio en suero.

1. Potasio en suero mayor de 5.5 mEg/L (ondas T largas y puntiagudas).

2. Potasio en suero mayor a 6.5 mEq/L (decrece 1a amplitud de 12 onda R,
se prolongan los intervalos QRS y P-R, hay depresién del segmento S-T).

3. Potasio en suero mayor de 7 mEQ/L {decrece 1a amplitud de 1a onda P
con un incremento en 1a duracion, los intervaios QRS y P-R son 1argos, el
intervalo Q-T es prolongado).

4, Potasio en suero mayor de 8.5 mEq/L (desaparece la onda P con un paro
auricular resultando un ritmo senoventricular).

5. Potasio en suero mayor de 10.0 mEg/L (se incrementa 1o ancho del
complejo QRS, con un eventual reemplazo por una ligera curva bifascica;
resultando en un aleteo ventricular, fibrilacion ventricular o una asistole
ventricular) (Fig. 31) (12,30).

, Tratamiento.

Aliviar 1a obstruccién uretral. Regular el potasio en suero incluyendo
terapia de fluido, bicarbonato de sodio (1 a 2 mEq/kg de peso), reguiar 1a
insulina como tratamiento de emergencia (0.5 a 1 unidad/kg de peso con 2
gramos de dextrosa/unidad de insulina), y gluconato de caicio (10R de
solucion, 0.5 a | mi/kg de peso) (antagonizar los efectos téxicos del
potasio). Se monitoreara con el electrocardiograma para ver resultados del
tratamiento (33).
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'FIGURA 29 BLOQUED AURICULO YENTRICULAR DE TERCER GRADGO.
a. Las ondas P estén a una frecuencia de 210 latidos / min. y son
independientes de la frecuencip ventricular gue es de 390 latidos /min.
b. Les ondas P estan a una frecuencia de 240 latidas / min.
independientes de la frecuencis ventricular de 48 latidos / min. La

configuracién QRS es de un modelo de blogueo de rama izquierda.
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FIGURA 30. PRE-EXCITACION VENTRICULAR Y SINDROME DE WOLFF-
PARKINSON.
8. Las ondas P son normales, el intervalo P-R es corto, y el complejo
QRS es ancho, 1a flecha sefiala las ondas delta. b. EV intervalo P-R es

corto en todas las derivedas y las complejos QRS son anchos.
¢t. Pre-excitacién ventricular alternando con comple jos sinusales.

Los complejos sinusales (RS) tienen un intervalo P-R normal.
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FIGURA 31. HIPERCALIEMIA.

fis y de duracidn incrementada.

8. Las ondas P son de ampiitud peque

Los complejos ORS estan muy anchos representando uns anormelided

en la conduccidn intreventriculer. b. No se observan ondas P, el

complejo QRS es ancho. E1 ritmo es senoventriculer, eventualmente

ocurrird une fibrilacién ventriculer c. Intervalo P

-R prolongado,

complejos QRS negatives, y onda T alte y picude.
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