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R E S U M E N

MOLINA PAVE, REBECCA MARIA. Anormalidades electrocardicará

Picas en el perro. Estudio recapitulativo. ( bajo la direc- 

ción de: MU2 Rosaura Franco Gutierrez). 

En este trabajo se revisaran 108 referencias de libros y re- 

vistas especializadas, para cotener de ellas la información

más sobresaliente acerca del origen y la evolución de la

electrocardiografía, así como los casos en que está indica- 

do tomar un electrocardiograma. Se revisó la anatomía y fi

siolacía del corazón, haciendo énfasis en el sistema de con

duccibn especializado y en las propiedades del músculo car- 

diaco. Se dan las bases del aparato electrocardi$grafd, 

cricen y características de las andas que se forman con ca- 

da latido cardiaco, las diez derivadas más utilizadas en ve- 

terinaria y ncr último las diferentes arritmias. 
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i N T R 0 D U C C I 0 N

La actividad del m6sculo cardiaco, como la de los

nervios a la del m6scula esqueléti' o, está relacionado con

la d2soolarizaci6n ce la membrana muscular y con la prcduc- 

ci6n de corrientes eléctricas ( 60). 

William Harvey en 1616 descubri6 que son las lati

nos del cor3z6n los Que provocan la circulaci6n de la san- 

gre. Las fisi6ldgos posteriormente descudriercn cue el la- 

tido del corazón es un proceso eléctrico: cada vez que el

ceraz6n se contrae, una corriente eléctrica fluye a través

de ál ( 97). 

En 1987 Waller reportó el primer registra de los

camcios eléctricas que se llevan a cabo durante el latida

gel ccrazón humano, por medio del electr6metra capilar. Pos

tericrmente . eocrt6 hallazgos similares en el gata ( 8, 97). 

Taller fuá el primera en demostrar que los impul- 

sos eláctricas del cpraz6n pueden ser registrados desde la

superficie corocral. En 1695 William Einthoven introdujo

las . érminns P, __.¿, R, S y T para las desviaciones electro- 

cardie,_ áficas y fuá el primera en usar el término electro- 

cardiccrama ( 97). 

n 1901 Einthoven ideó un aparato para registrar

y grapar las corrientes eléctricas generadas durante el tra

ja. lo cardiaca. Al aparato se le denomina electracardi6gra- 

o y al registra de las corrientes cardiacas, electracardio

grama ( 26, 1C8). 

La introducción de la electracardiografía a la me
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dicina veterinaria data de principios de sigla. A pesar de

que por un gran periodo estuvo limitada a propósitos de in- 

vestigaci6n, en la actualidad se considera un método de diall

n6stico atraumático, muy útil y relativamente económico, me

diante el cual se puede obtener información acerca del fun- 

cionamiento eléctrico del corazón y sus anomalías, al igual

que de otras enfermedades que afectan en forma secundaria

al corazón, t_ les como los desórdenes metabólicos. Por lo

tanto es aceptado como un instrumento necesario en el exa- 

men cardiaco del perro ( 6, 97, 107, 108). 

Al igual que todas las áreas médicas, la medici- 

na veterinaria ha tenido una evolución y progreso notaoles. 

Día con día surgen aplicaciones de nuevas técnicas en el

campo de la medici- a veterinaria con un mayor poder resolu- 

tivo en cuanto al diagnóstico y al tratamiento de las enfer

medades, ejemplos de esto podrían serla medicina nuclear, 

las técnicas radiográficas como la tomografía computarizada, 

la fluoroscopía y la acupuntura ( 68). 

5e puede decir, que la cardiología es la rama de

la medicina que más se ha visto favorecida por este de - 

sarrallo, debido a que el mayor porcentaje de muertes en hu

manos se produce como consecuencia de las enfermedades car- 

diovasculares ( 1001. 

En los últimos años, el estudio de la cardiología

canina ha ido cobrando mayor importancia entre veterinarios

y estudiantes ( 28, 97). 

Los métodos exploratorios clásicos ( insoecci6n, 
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palpa i6n, perr_usi6n y auscultací6n) resultan en la mayoría

de los casos insuficientes y los catos obtenidos por su apli

caci6n cirer_ta a indirecta están conoicionacos a la persep- 

ci6n a través de los 6rgancs de los sentidos del clínico, 

por lo que los resultados se individualizan. For lo tanto, 

cuando en la exoloraci6n de rutina se panca de manifiesto

alguna alteraci6n, se debe realizar la exploraci6n comple- 

mentaria con todos aquellas métodos que se consideren más

idóneos. Dentro de estas destacan la aoexcardiografía, eco

cardiocrafía, fonocardioerafía y electrocarciografía ( 6, 68, 

100). 

De todas estas técnicas, es la electrocardíogra- 

fía y en menor grado la fonocardíografia, la que más se ha

desarrollado en la clínica canina, pues debido a los avan- 

ces de la electr6nica es posible contar con electrocardió- 

grafos cada vez de mayor presici6n, sencillez en el manejo

y menor costo; coma los modelos portátiles ( 6, 8, 38, 107). 

La utilización de ésta técnica se ha generaliza- 

do cada vez más e incluso varios autores recomiendan su em- 

pleo como método explaratprio de rutina ( 6, 28, 30, 63, 97, 100). 

Está indicado tomar un electrocardiograma en los

siguientes casos: 

1) En taquicardia, bradicardia y otras arritmias escuchadas

durante la auscultación. 

2) Disnea de presentación aguda. 

3) Shock. 

4) Desmayos o ataques. 
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5) Durante y después de la cirugía ( monitoreo cardiaca). 

6) En presencia de murmullos cardiacas. 

7) Cardiamegalia detectada mediante radiografía torácica. 

8) Cianosis. 

9) Perras que van a ser intervenidas quir6rgicamente ( so- 

bre todo en los de edad avanzada). 

10) Para evaluar el efecto de drogas cardiacas. 

11) Desbalance electrolítico. 

12) Pericardiocentesis ( con fines de monitoreo, al igual que

para localizar la aguja). 

13) Enfermedades sistámicas que afectan al coraz6n. 

14) Electrocardiogramas seriados como auxiliar en el diagn6s

tico y pron6stico de las enfermedades cardiacas ( 96). 



b

1. GENERALIDADES DE ANATOMIA Y FISIOLOGIA

El corazón es un poderoso 6rgano muscular situado

en la cavidad torá2cíca directamen` s detrás del esternón. 

Sus careces están formadas Dar tejido muscular cardiaco, re

forzaco ocr bandas se tejido conectívc. Todo el 6reano es- 

tá r_ cuciertc con una bolsa fibrosa resistente llamada peri

carcio. La sueerficie interna ce este saco y la superficie

externa del coraz6n están cubiertas de una cap- lisa de cé- 

lulas carecidas a las egiteliales, sobre las cue se extíen- 

ae un lieuido que reduce la fricci6n al mínimo durant=_ el

latido cardiaco ( 91, 101). 

Este 6rgano se divise en cuatro cavidades, las su

periores denominadas arios ( aurículas) y las inferiores

ventr. cules. Las primeras poseen pareces delgadas y reciben

la sangre del sistema venoso, impulsándola hacía los ventrí

culos. La pared del ventriculo izquierda es más fuerte y

gruesa Que '_ a cel ventrículo derecho, en raz6n de que el iz

guierdc cebe vencer la mayor resistencia que opone la circu

laci6n sistémica, mientras Que el derecho hará lo mismo con

la resistencia, que en grao menor opone la circulación pul

manar ( 41, 57, 50, 91, 101). 

El coraz6n está dividido par un tabique vertical

en dos partes llamaaas coraz6n derecho o venosa y corazón

izquierdo a arterial. Un orificio permite el paso de la

sangre del atrio derecha al ventrículo derecho y un segun - 

Lie orificio comunica el atrio izquierda con el ventricula

izauierao ( 57, óO, 101). 



Por su función, como si fuera una bamba, el cara- 

zón está provisto de válvulas, que al cerrar en forma hermé

tica, aseguran el sentido de la corriente sanguínea, de a- 

trios a ventrículos y de estos a las arterias ( 60, 101). 

La válvula entre las dos cavidades derechas, con

tres valvas se denomina tricúspide. La correspondiente a

las cavidades izquierdas, sólo cun dos valvas se llaman bi- 

cúspide o mitral. Las valvas se mantienen en su lugar, sin

que puedan proyectarse h,. cia el atrio en el momento de la

contracción ventricular, por bandas tendinosas muy resisten

tes que se insertan por un extremo en la valva y por el o- 

tro en las paredes de los ventrículos. En el origen de las

dos grandes arterias ( pulmonar y aorta), las cuales parten

respectivamente dE los ventrículos derecha e izquierda, a- 

sientan dos válvulas formadas par tres pliegues de forma

sigmoidea, llamadas válvulas semilunares, que se cierran al

terminar la sístole ventricular e impiden el retroceso de

la sangre de las arterias a la cavidad de los ventrículos

El corazón está formado por tres tipos principa- 

les de músculos: músculo auricular, músculo ventricular y

fibras especializadas para la excitación y la conducción. 

Los tipos de m- scula auricular y ventricular se contraen de

una manera muy similar a como lo hacen las fibras muscula- 

res esqueléticas. Par otra parte las fibras especializadas

excitatorias y conductoras sola se contraen en forma débil, 

porque contienen muy pocas fibras contráctiles, sin embargo
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son caezzes de í poner un ritmo a los latidos que generan y

están secz idas ^ e las fibras miocárdlcas por medic de teji

Co conjUntivc. __ ciferencian de las fibras miacárdicas

corrientes par las siguientes particularidades: 

a) El sarcenlasma es más firme, la estriacíón transversal

destaca ccn menor claridad, el contenido de miofiprillas es

menor. 

b) La cantidad de glie6gene contenida en las fibras musculó

res del sistema conductor de la excitación es mayor que la

correspondiente a las fibras miocárdicas contráctiles ( 41, 60, 

e5). 

El músculo cardiaco es un sincitio funcional, en

El cual ias células musculares están tan unidas que cuando

una es excitada el potencial de acción se difunde a todas

pasando de célula a célula en forma lateral, a través de las

interconexiones en forma de red ( 41). 

El corazón está constituido por dos sincitios fun

cionales separados, el sincitio atrial y el sincitio ventri

colar. Estos se hallan separados una de otro por el tejido

Fibroso que rodea a los anillos valvulares, pero un poten- 

cial de acción puede ser conducido desde el sincitio atrial

al ventricular por vía de un sistema especializado conduc- 

tor, el haz de His o haz auriculoventricular ( AV), del cual

se hablará después ( 41). 

Dada la índole sincitial del músculo cardiaco, la

estimulación de cualcuier fibra muscular auricular aislada

hace nue el potencial de acción se distribuya oo: toda la
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masa muscular auricular, en forma semejante, la estimula- 

ci6n de una fibra ventricular aislada produce excitaci6n de

toda la masa muscular ventricular. Si el haz AV está intac

to, el potencial de acción pasa también de las atrios a los

ventrículos ( 41). 

Las partes del corazón laten en sucesión ordenada: 

la contracci6n atríal ( sístole atrial) va seguida de la con

tracci6n de los ventrículos ( sístole ventricular) y durante

la diástale las cuatro cámaras están relajadas. El latido

cardiaco se origina de un sistema de conducción especializa

do y se propaga a través de este a todas las partes del mio

cardio. Las estructuras que constituyen el sistema de can- 

ducci6n son: el n6dulo sincatrial ( nado SA, nodo seno =_uri

rular a n6dulo de Keith -Flack), las vías atriales internoda

les, el nódulo atrioventricular ( nodo AV o nódulo de Aschoff, 

Tawara), el haz de His ( haz AV) sus ramas y el sistema de

Purkinje ( Fin. 1) ( 16, 35, 60, 65). 

El n6dulo SA está situado en la unión de la vena

cava anterior con el atrio derecho. Constituye el marcapa- 

so del coraz6n y es el punto donde por lo regular parte la

excitaci6n del míocardio, regulando la frecuencia de contra£ 

ci6n ( 35, 41, 52, 60, 65, 101). 

El n6dulo AV que está situado en el límite entre

atrio y ventrículo derechos ( 35, 41, 51, 60, 101). Constituye

el origen del haz de His, que a su vez atraviesa el anilla

fibroso interauriculoventricular y dividiéndose en dcs ramas

deracha e izquierda) a ambos lados del tabique interventr_ 
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cular, se dirige a el ápice del corazón. La rama derecha

continúa en forma subendocárdica al lado derecho del septo

ventricular, se arboriza a distancia de la pared ventricu - 

lar. La rama izquierda se divide en fascículo anterior ( su

perior) y fascículo posterior ( inferior) los cuales inervan

el miocardio superior e inferior del ventrículo izquierdo

respectivamente ( 35, 46, 60). El fascículo de His se descom- 

pone al final en numerosas fibras relacionadas entre sí en

forma de red, que consti-,uyen las fibras de Purkinje en sus

ramificaciones finales y que conducen el impulso cardiaco a

todas las partes de los ventrículos ( 60). 

En condiciones determinadas, el músculo cardiaco

aislado puede mantener sus funciones durante un período de

tiempo más a mencE largo. Presenta las siguientes propieda

des fundamentales: 

a) Automatismo. 

b) Conductibilidad. 

c) Excitabilidad. 

d) Contractibilidad. ( 26, 65). 

a) Automatismo.- Este se debe a la existencia de un meca- 

nismo end6geno de autoestimulaci6n que da lugar a excitacio

nes rítmicas. El n6duld SA determina el ritmo del coraz6n. 

De el parten excitaciones hacia la musculatura de los atrios; 

dichas excitaciones alcanzan al nódulo AV que será estimulado

en forma simultánea. De este último centro se transmiten

las excitaciones recibidas a la musculatura ventricular, con

ducidas por el haz de His y las fibras de Purkinje. Si se
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extirpe el nódulo SA las excitaciones se originan en el nó- 

dulo AV { centro secundario). Sin embargo, la formación de

autoestimulos tiene lugar con mayor lentitud que en el n6du

10 SA. Tras la extirpación del n6dulo atrioventrícular, to

man el .manco de la excitación ciertos centros terciarios en

el haz de His, la frecuencia de excitación es más baja que

la del nódulo AV ( 26). 

Es imoertante para la función del coraz6n que la

difusión de las excitaciones se realice desde el centro au- 

tomático superior ( n6dulo SA) hacia el nódulo AV, y que la

conducción de los estímulos ocr el tronco del haz de His

sea lenta y recuiera de un tiempo determinado ( tiempo de con

ducci6n). Durante este oerlodo debe terminar la contracción

atrial y el llenado de los ventrlculos, antes de oue el esti

mulo invada al miocardio ventricular y produzca su contrac- 
ción ( 65). 

Debido a la situación del nódulo SA en el atrio

derecho, la contracción de esta región se produce algunos

miliseguneos antes que en el atrio izquíerdc. La contrac- 

ción de los ventrículos es simultánea, porque por la ramifi

caci6n del haz de His y las conexiones de las fibras de Pur

kinje, la excitación alcanza a todas las fibras musculares

ventriculares casi al mismo tiempo ( 10, 60). 

b) La conductibilidad.- El miocardio La los a- 

trios y ventrículos está separado por el anillo fibroso que

actúa como aislante. Por lo tanto es indispensable el buen

funcionamiento del nódulo AV y del haz de His para la trans
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misisn ce Excitaciones de atrios a ven ti leulos. ji el haz

de His casa su función, queda interrumpida la transmisión de

excitaciones. Las lesiones del tejido miocárdico y la esti- 

mulaci6n del vaco disminuven la velocidad de conducción de

I as excitaciones y la estimuiaci6n del simpático las aumenta

26, 60). 

La excitabilidad.- El miocardio recibe sus

excitaciones de el nódulo SA. Durante el periodo inicial

de la sístole, el corazón es ir -excitable, a esto se le ha

denominado periodo refractario absoluto, es decir, es el in

tervalo de tiempo durante el cual un potencial de acción de

Ttra darte del corazón no es capaz de volver a excitar una

zona va excitada de músculo cardiaco, sino hasta después de

comoietarse casi todo el oroceso de repolarizaci6n. Gracias

a esto, el miocardio no es tetanizable ( 4, 26). 

Las células cardiacas, al igual que las demás c6- 

lulas excitables dei cuerpo tienen una comoosici6n ionice

intracelular diferente de la encontrada en los líquidos ex- 

tracelulares. Los iones más importantes son el sodio ( Na') 

v el octasio ( H+). ( Las diferentes concentraciones de es- 

tos iones se indican per el tamaño de los símbolos en la Fig. 

2 G). La concentración de potasio intracelular en la fíbra

en reposo es treinta veces mayor que la del líquido extrace

lular, en cambio la concentraci6n intracelular del sodio es

treinta veces menor. La membrana de la fibra en reposa pue

de ser oolarizada debido a la diferencia en concentraci6n

de estos iones v además porque la memorana en reposo es más
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permeable al potasio que al sodio. La magnitud de esta pala

rizacibn puere ser medida insertando un microelectroco den- 

tro de la célula y midiendo la diferencia del potencial a

través de la membrana. Esto es mostrado en forma esquemáti

ca come el voltaje registrado (- 90 mV) y el trazo oscilato- 

rio ( osciloscópico) ( Fig. 2 A y S) ( 78). 

Con el inicio de la excitación, hay un cambio en

la permeabilidad de la membrana con lo que se produce una

entrada rápida de iones de Na y una despolarización de la

membrana de la fibra. El potencial en la cara interna de

la membrana aumenta desde su valor normal negativo a un va- 

lor positivo de 20 mV. A consecuencia de este cambio de oo

tencial de negativo a positivo, la porción positiva se lla- 

ma potencial de inversión. En esta fase de excitación la

fibra es insensible por completo a las estímulos ( fase re- 

fractaria absoluta) ( 35, 41, 60). 

La entrada de Na se muestra como una flecha en el

esquema ( Fig. 29) y como resultado del cambio en los poten- 

ciales de acción se observa el trazo ascendente ( Fig. 2A; fa

se 0) del trazo oscilatorio. Después de la escitación hay

un periodo de duración variable ( Fig. 2; fase 1 y 2) en el

cual el potencial de acción es cero. La permeabilidad de

la membrana para el Na y el K se encuentra disminuida ( 78). 

En el curso ulterior de la excitación disminuye

el ingreso de Na en la fibra y al mismo tiempo aumenta la

salida de K. La cara externa se vuelve positiva y la inter

na negativa a lo cual se le denomina repolarizacián ( Fig. 2
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A; f=se 311 ( 106). 

Durante esta fase de la excitación, la sensíbili- 

dad ce la fibra muscular está muy reducida ( fase refracta- 

ría relativa), esto es seguido por un período estatle de po

tencial de reticso ( Fío. 2 A; fase 4) hasta que llegue una

nueva onda excitatoria ( 35, 41, 60, 78). 

Fara aantener el gradiente de concentración normal

para estos iones, es necesario que un sistema de transporte

activo denominado " bomba de Na y K", saque el sodio y haga

entrar una cantidad eouivalente de eotasio al interior de la

célula. ( La bomba se esquematiza como una rueda de timón en

la Fig. 2 6) ( 78). 

Tras la terminación del periodo refractario abso- 

luto, disminuye El tiempo de latencia, con incremento pro - 

gresivo de la Excitabilidad. Después del restablecimiento

JE la excitabilidad, el período de latencia en el coraz6n

del cerro es de unos 150 miliseguncos; en el instante de má

xima excitabilidad ( después de la reaolarizaci6n total) es

de unos 30 milisegundos, no más. La excitabilidad del mia- 

cardia está gobernada por el sistema nervioso vegetativa; 

el vago disminuye la excitabilidad; el simpático, por el con

trario, facilita el desarrollo de una mayor sensibilidad

60). 

d) La contractibilidad.- Una propiedad elemental

del miocardio es su caoacidae oar3 contraerse ante un estimu

10 aeecuade. La frecuencia de las contracciones depende de

la intensidad del autoestímulo formado en el nódulo senaau- 
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ricular ( 60). 

Ante un estimulo supreumbral el miacardio resoan- 

de en el acto, con la correspondiente repleción del corazón, 

con una contraccíón máxima, pues debida a la asociación sin

citial de las fibras miocárdicas, todas son estimuladas en

forma simultánea como si se tratase de una sola unidad ( 60). 
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2. GENERALIDADES DEL ELECTROCARDIOGRAFO. 

Las corrientes eléctricas generadas por el mÚSCu- 

lo cardiaco con cada latido del ccraz6n, a veces cambian e' 

potencial y la polaridad en menos de 0. 07 de segundo. Por

lo tanto, es esencial que cualquier aparato para registrar

electrocardiogramas pueda responder en seguida a estas C5m- 

bios de potencial eléctrico ( 41). 

El electrocardiógrafo está constituico por alaC- 

trodos, cables de conexión, selector de derivación, amplifi

cador y registrador o inscriotor. Para tomar electrocardío

gramas en oerros, se utilizan electrodos de pinza de lagar- 

to del número sesenta ( 28, 100, 102). 

En general, se emplean dos tipos diferentes de a- 

paratos de registro, que son los siguientes: 

La mayor parte de los modelos viejos de electro - 

cardi6grafas utilizaban métodos ópticos para registrar el

electrocardiograma. En ellos un haz de luz se enfocaba so - 

ore un espejo montado en un galvanómetro, el cual es un íns

trumento delicado de escritura, situado dentro de un podero

so camoc magnético. Cuando pasaba corriente a través del

solenoide del galvanómetro, e$ te giraba en el campo, y el

espejo reflejaba el haz de la luz barriendo un papel foto - 

gráfico que se desplazaba. Como los registros necesitaban

revelados fotográficas antes de poderse estudiar, en años

recientes se nan empleado cada vez más los aparatos de re - 

gistro a base de pluma ( 28, 41). 

El registro de pluma graba el electrocardiograma
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de manera directa con una pluma sobre una tira de papel que

se desplaza a una velocidad fija de 25 mm par segundo. En

casi todos los aparatos de electrocardiografía la velocidad

puede también modificarse a 50, 75 a 100 mm por segundo. 

La plum suele ser un tubo delgado unido en un extremo con

un dep6sito de tinta; la parte que registra se halla conec- 

tada a un poderoso sistema electromagnética capaz de mover

la pluma adelante y atrás con gran velocidad. Cuando el pa

pel se mueve, la pluma registra el electrocardiograma. El

movimiento de la pluma está controlado mediante amplificado

res adecuados unidos a los electrodos electrocardiográficas

del paciente ( 41, 102). 

Otras sistemas de registro de pluma utilizan pa - 

pel especial que n- necesita tinta, como sería el caso de un

estilete térmico el cual funde la cera que cubre un papel

carb6n, a bien otro que se vuelve negro cuando pasa corriera

te desde la punta del estilete, a través del panel, a un e- 

lectrodo situado en su parte posterior. Ello deja una lí - 

nea negra en cada punto del papel que toca el estilete ( 41). 

El papel para el electrocardiógrafo es un papel

milimétrico cuadriculado en el que se distinguen una serie

de cuadros grandes y cuadros pequeños. Cada cuadro grande

mide 5

mm2, 
esti delimitado por una linea gruesa y encierra

25 cuadros pequeños de 1 mm cada uno ( Fig. 3) ( 1, 28). 

La calibración del aparato se hace de tal manera

que un milivaltio ( mV) equivale a un centímetro, es decir

dos cuadros grandes o diez cuadros pequeños en sentido verti

PITAS 91 ME904 VMRIMARI6 y M~ 
111BLI TUA - ü r4 A M
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cal son iguales L un milivoltio de electricidad ( Fig. 3) 

1). 

El eje horizontal representa el tiempo. A una ve

locidad de 25 mm/ seg, se recorren cinco cuadros grandes ca- 

da segundo, cada cuadro grande representa 0. 2 seg. En cam- 

bio a una velocidad de 50 mm/ seg cada cuadro representa 0. 1

segundo. La frecuencia cardiaca en perros es tan rápida

que a una velocidad de 25 mm/ seg muchas medidas serían ina- 

decuadas. En cambio una mayor velocidad " extendería" el e- 

lectrocardiograma porque el papel se mueve más rápido ( Fin. 

3) ( 28, 105). 

En general, en los bordes del nace! hay unas lí- 

neas verticales que lo marcan cada 75 mm. A una velocidad

de 25 mm/ seg, el intervalo de tiempo entre dos líneas es de

tres segundos y a 50 mm/ seg es de 1. 5 seg ( 28). 

Resumiendo: cada cuadro grande expresa en sentidc

vertical 0. 5 mV y en sentido horizontal 0. 2 seg y caca cua- 

dro pequeño 0. 1 de milivoltio par 0. 04 de segundo ( Fig. 3) 

1). 

Los electrodos de pinza de lagarto se colocan de

la siguiente manera: 

La pinza marcada RA se fija en la cara caudal de

el miembro anterior derecho, próximo al clácranon; el LA se

coloca en el mismo sitio en el miembro anterior izquierda. 

Las pinzas RL y LL se colocan en la cara craneal de los miem

broa posteriores próximos a la rótula. La pinza C se ouece

colocar en la linea media dorsal a nivel del sexto procese
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espinoso torácico  bien se puede usar como un eje explora- 

torio. Esta forma de poner los electrodos, se debe a la si

militud dei eje que se forma con el perro boca arriba y es

similar al de los humanos ( 16, 28). 

El electrocardiograma habitual es una gráfica de

las variaciones del potencial eléctrica recogido en la su - 

perficie del cuero. Los cambios de este potencial eléctri

co durante un ciclo cardiaco describen una curva caracteres

tica, formada por una serie de ondas que ascienden ( onda p 

sitiva +) d desciencen ( onda negativa - ) en relación = on

la línea basa! ( nivel isceléctrico). Reciben los nomores

de onca P, comelejo IRS y onda T ( Fig. 4) ( 14, 43, 102). 

La onda P representa la activaci6n eléctrica ( des

polarización) de! atrio, iniciada en el n6dulg sincatrial. 

La primera mitad de esta onca representa la activación de

el atrio derecho, mientras que la segunda mitao se refiere

a la excitación de el atrio izquierda ( Fig. 4) ( 16, 45, 102). 

in e! Berro '_ a onda F siempre es positiva en las

derivadas DII y UF; positiva d isceléctrica en las deriva - 

das DI, DIII, CUSLL, EV LU y CU= RL. Es negativa en UR, UL

U„ 0 ( Fig. 5) ( 16, 22, 28, 53, 56, 71, 98). 

La duración de la anda P varia de 0. 03 a 0. 05 seg

con valores medias de 0. 04 seg_ ( 16, 28, 53, 84, 104, 106). 

El intervalo PR ( o Py representa el tiempo reque- 

rido para nue termine la desdolarizaci6n auricular y se ¡ ni

Us la activación de! n6eulo atrioventricular, por la gene - 

al este segmento es isceléctrico, o nogat " c. La duración
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de este intervalo es en premedic de 0. 08 a 0. 13 seg. ( 11} 2) 

26, 50, a4), otros autores recortan que la duraciin va de

0. 06 a 0. 16 seg., siendo el promedio de 0. 107 seg. ( Fig. 6) 

16, 77, 102). 

El comple je ventricular o complejo QRS reprerf:a: 

la despolarizaci6n de los ventrículos. La anda positi_a•x:e

centro del cemplejo QRS se llama anea R, una anca negatzwI.z

situaca antes de la anda R se llama anea Q; una anda negal

va situada después de una anda R se llama anda 5 ( 16, 102).. 

Cualquier ceFlecci6n positiva a negativa que se presente

desoués de que las ondas R e 5 se vuelven isceléctricas, se

denorinan R- orima ( R') o S- prima ( S') respectivamente. 

Si la onda es eequeña, se escribe en letras minúsculas ( Ej. 

r, s); y si es granee con mayúsculas ( Ej. R, S) ( 28). 

La duraci6n del comolajo QRS va de 0. 03 6 0. 04• a

0, 06 seg, ( 0. 06 sea. en caso de perros de talla grande). 

El camplejo QRS es positivo en las derivadas DI, DII, DIII, 

UF, CU6LU, CU6LL, CUSRL, mientras que en las derivadas U10' 
UL y UR es negativo ( 16, 28, 53, 80, 37, 106). 

El intervalo QRS corresponde al tiempo que requie

re la deseolarizaci6n de los ventrículos. El intervalo QR, 

también llamado tiempo de activaci6n ventricular, correspon

de a la oropagaci6n de la onda de despolarizaci6n desde el

endocardia hasta la superficie eaicárdica ( Fig. 6) ( 102). 

El segmento ST representa un período de inactivi- 

dad eléctrica, después de que la totalidad del miocardio se

despclariz6. Su duraci6n promedia es de 0. 13 seg. Puede ser- 
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isoeléctricc, c puede estar desalazade hacia arriba ( eleva - 

pe) o hacia abajo ( deprimido), respecta a la linea basal

Fig. 7). cl punto donde termina l complejo QRS y se ini- 

cia el segmento ST se designa con la letra J ( de junction, 

que significa unión en inglés) ( Fig 6). Por la dificultad

de medir el segmento ST en el perro, se utiliza coco para

apreciar la ronducci6n ( 16, 53, 102, 106). 

La onda T representa el fin de la despolarízaci6n, 

o en otras ealabras, la reeolarizaci6n de ambos ventrículos

16). En el cerro la polaricad de la onda T es variarle y

nc siempre está libada a la del complejo QRS, como en el

hommre. Es negativa en las derivabas DI, DII, UF y U10 y

positiva sn las derivadas DIII, UL, UUJLU, CUeLL, UR y rll5RL

47, 53, 66, 95). 

El intervalo 1T muestra el tiempo eue se requiere

para la descola_rizaci6n y repolarizaci6n de los ventrículos. 

Su duraci6n es de C. 14 a 0. 24 seq. este intervalo tan amolim

se cebe a eue varía de acuerde a la frecuencia cardiaca ( Fig

6) ( 15, 16, 24, 90). 

El intervalo TP representa el estado de repaso del

músculo car= iaco, durante el cual no hay actividad eléctri- 

ca, y el trazo se vuelve una linea horizontal plana, llamada

linea masa! o isceléctrica ( Fig. 6) 002) . 

La anda U es una pequeña elevací6n redondeada, que

sigue a la onda T en ocasiones, se debe a algunos pespoten- 

ciares al orincipio de la diástole ( Fig. 6) ( 102). 

Les octenciales eléctricas pueden ser obtenidas
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de la su; isrficie corporal mediante dos electrodos, uno co - 

neceado al Delo positivo, el otro al polo negativo del e- 

lectrocarci6grafo. La disposiciSn específica que guardan

los electrodos recibe el nombre de derivada ( o derivación). 

5e han emDleado más oe cuarenta derivadas distintas en los

registros eiectrocaiciográficos, pero por lo común son diez

las que más se usan: 

Tres derivadas oioclares de miemoros, llamadas

DI, DII y DIII ( Fic. 8) ( 16, 102). 

Tres derivacas unipolares de miembros, llama- 

das VR ( aVR), VL ( aVL) y VF ( aVF) ( Fin. 9) ( 16, 102). 

Cuatrc cerivacas precordiales unipolares llama

das CV5RL ( rV2), CV, LL ( V2), CVELU ( V4), V10 ( 16, 28, 106). 

El corazSn se sitúa en el centro de un triángulo

equilátera imaginario ( triángulo de Einthoven). Los elec- 

trodos se conectan en el miembro anterior izouierdo ( LA), 

en el miemcro anterior derecho ( RA) y en el miembro poste- 

rior izouierdo ( LL). Con el electrodo del miembro posteri- 

or cerecno ( RL) se conecta el paciente a la" tierra" ( 1, 28). 

Derivada I ( DI) Al registrar la derivación I de

extremidades la terminal negativa del electrocardiógrafo se

conecta al miembro anterior derecho y la positiva al miem- 

bro anterior izquíerdo ( Fig. 8) ( 41, 65). 

Derivada II ( DII) Al registrar la derivación II

de extremieaces, la terminal negativa del electracardiágra- 

fa se -- onecta al miEnoro anterior derecho y la positiva a

el miembro posterior izquierdo ( Fig. 8) ( 41, 65). 

MM M a9 IMI 4'Mt
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Derivada III ( DIII) Para registrar la deriva - 

ci6n III la terminal negativa del electrocardiógrafo se co- 

necta a el miembro anterior izquierdo y la terminal posits- 

va a el miembro posterior izquierdo ( Fig. 8) ( 41, 65). 

Las tres derivadas unipolares de miembro se consi

guen con la siguiente disposici6n de los electrodos: 

UR: miembro anterior derecha (+) y la CTg (-); 

UL: miembro anterior izquierdo (+) y la CTg (-); 

UF: miembro posterior izquierda (+) y la CTg (-). 

Se conecta al polo positivo del electrocardi6gra- 

fa, el electrodo del miemoro que se desea y se conecta al

aula negativo el electrodo correspondiente a la central ter

orinal de Goldberger ( CTg), Esta central terminal consiste

en unir mediante resistencias las otras dos derivaciones de

miemdros. Por consiguiente, cada derivaci6n unipolar regis

tra una diferencia de potencial entre el miembro explorado

y el potencial promedio de los otras dos miembros ( 8, 97, 102). 

Cada derivada unipolar es coma una ventana que vé

diferentes partes del coraz6n: 

VR- vé el interior de el atrio y ventrículo dere

chos. 

VL- vé la pared libre del ventrículo izquierdo. 

UF- vé la cara diafragmática del corazón ( Fig. 9) 

Las derivadas bipolares DI, DII. y DIII son una mez

cla de la información de las dos derivaciones que integran

a cada una de ellas, Dí informa sobre la pared libre del

ventriculo izquierdo, DII y DIII sobre la cara diafragmáti- 
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ca. La DII está situada de tal manera que es muy útil pa- 

ra estudiar la actividad atrial ( 1). 

Las derivadas preordiales se consiguen con la ter

minal de la central de Wilson y disponiendo el electrodo ex

ploratorio en el tórax de la siguiente manera: 

CV5RL ( rV2) Quinto espacio intercostal derecho, 

lateral al esternón y por encima de la región torácica que

corresponde al ventriculo derecho. 

CV6LL ( V2) Sexto espacio intercostel izquierda, 

lateral al esternón y por encima de la punta del ventrículo

izquierda. 

CV6LU ( V4) Sexto espacio intercostal izquierdo

al nivel de la unión costocondral en correspondencia con la

pared del ventrículo izquierdo. 

V10 Linea media dorsal ubicada en el proceso es- 

pinoso de la séptima vértebra torácica y por encima de la

base del corazón ( 8, 22, 47, 53, 97). 

La central terminal de Wilson se usa cama el eje

neutral, se forma uniendo los tres miembros mediante resis- 

tencias de modo que su potencial combinado pueda considerar

se siempre igual a cero. Por consiguiente, cada derivada

precordial registra la diferencia de potencial eléctrica

que va presentándose en el punto explorado ( 102). 

Las derivadas bipolares de miembros y las deriva- 

das unipolares de miembros representan el mínimo de deriva- 

das para registrarse en el perro ( 96, 97). 

Las derivadas precordiales se usan para condicio- 
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nes especificas y son muy útiles para: 

oetectar un agrandamiento de los ventrículos

derecho e izquierdo. 

diagnosticar infarto del miocardio y bloqueo

de la rama derecha del haz de His. 

diagnosticar arritmias cardiacas ( las ondas P

se observan mejor en estas derivadas) ( 97). 

Deben recordarse las siguientes reglas generales, 

para la correcta localizaci6n y semiología eiectrocardiográ

fica: 

DII: es la mejor derivada para estudiar los a - 

trios. 

DI, VL: son las derivadas que estudian al ventrí

culo izquierdo. 

DII, DIII y VF: estudian la cara p6steroinferior

diafragmática) del corazón ( 1). 
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3. ARRITMIAS SINOATRIALES. 

Se Lanoce como arritmia a la alteración del ritmo

cardiaco que puede tener lugar en el número de contraccio- 

nes, en su orden o en su intensidad ( 12). 

La etiología de las arritmias no ha sido determi- 

nada, sin embargo la mayoría de los autores coinciden en

que cualquier causa que origine lesión miocárdica en forma

persistente, puede producir alteraciones en la generación y

conducción del impulso eléctrica del corazón. La lesión

miocárdica se convierte en unz causa generadora de arritmia

cardiaca, cuyas características y evolución dependen de la

intensidad y áreas abarcadas por la lesión. Los bloqueos

de los sistemas de conducción cardiaca, isquemia y altera- 

ciones electrolíticss, son algunas de las causas que han si

da identificadas ( 108). 

Dentro de las cardiopatías, la arritmia es la que

produce mayor mortalidad ( 108). 

Las arritmias pueden presentarse en forma secunda

ria a varias enfermedades como son: diabetes mellitus, insu

ficiencia adrenocartical, insuficiencia renal, piometra, 

trauma, hemangiosarcoma, insuficiencia mitral, estenosis

a6rtica, cardiopatía ideapática, endocarditis, obstrucción

intestinal, sepAcemias, toxemias, golpe de calor, eclampsia

y por descargas eléctricas, entre otras ( 8, 28). 

El electrocardiograma es el único método seguro

para identificar una arritmia. Una historia completa y el

examen físico permiten al clínica suponer que tipo de arrit
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mia está presente, pero esto no es suficiente. Los diver- 

sos tipos de arritmias difieren en mucnos aspectos, inclusa

ve en su tratamiento. Los errores en su diagnóstico y tra- 

tamiento pueden ser fatales, por lo tanta es indispensable

el uso del electrocardiograma para el diagnóstica precisa

de las arritmias ( S). 

La arritmia sinusal, el paro sinusal y el marcapa

so errante scn variaciones normales del ritmo cardiaco en

perros y son el resultado de las influencias respiratorias

en el tono vagal. Algunas de estas arritmias normales pue- 

den ser muy irregulares por lo que es conveniente reconocer

las y diferenciarlas de los desórdenes en el ritmo que sean

indicativos de una enfermedad cardiaca ( 8). 

3. 1. ARRITMIA SINUSAL. 

La arritmia sinusal es un ritmo sinusal irregular

que se origina en el nódulo SA. Cuando el perro inhala la

frecuencia cardiaca aumenta porque se disminuye el tono va- 

gal y cuando exhala la frecuencia disminuye y el tono vagal

aumenta. Es un hallazgo normal frecuente en el perro y de- 

bino a que la respiración es regular, estas arritmias se ca

recterizan por ser " regularmente irregulares" ( 8, 16, 44, 97, 

102, 106). 

3. 1. 1. Rasaos Electrocardiográficas: 

a) Los espacios son más cortas que el doble del

intervalo R - R normal. La Frecuencia cardiaca aumenta duran

te la insniraci6n y disminuye durante la expíración ( Fig. 

10 y 11) ( 8, 44, 97). 
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b) La anda P y los complejos QRS son normales. 

Los intervalos P - R son constantes ( 28, 106). 

c) El marcapasa errante ( ondas P que difieren en

su c nfiguraci6n) una variación de la arritmia sinusal que

por lo común se presenta ( Fig. 10) ( 8, 97). 

3. 1. 2. Condición asociada: 

Arritmia sinusal respiratoria, hallazgo normal

en perras ( Es frecuente observarlo en razas braquicefálicas, 

en los cuales el tono vagal está aumentado debido a la cbs- 

trucci6n del conducto aéreo superior). La arritmia sinusal

se acentúa cuando se presiona el seno carotideo y el globo

ocular  bien por la administración de digital. La atropi- 

na lo elimina, lo cual indica que es de origen vagal. Una

arritmia sinusal a- ompañada de una bradicardia sinusal pue- 

de ser una indicación de intoxicación con digital ( 39, 44, 97). 

3. 2. PARO SINUSAL Y BLOQUEO SINOATRIAL. 

La conducción de los impulsos eléctricos puede ser

deteriorada por el bloaueo sincatrial  por el paro sinusal. 

El primero es el resultado de una entidad patológica sobre o

alrededor del n6dulo SA, lo cual interfiere con el imoulso

nodal. Este bloqueo puede ser completo o incompleto. En el

completa el impulso del nódulo SA queda bloqueado antes de

penetrar en el iusculo atrial y en el incompleto, el impulsa

unas veces es transmitido por el nódulo SA y otras no. En

cambio en el paro sinusal ( el cual por lo general es tempo- 

ral) el n6dulo no puede generar impulsas. La falla puede

ser causada por lesiones orgánicas, estimulaci6n vagal o por

BIBLIOTECA - u N A M
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la influencia de dre; as como quinídina a digital ( 14, 25, 41, 

46, 61, 103, 106). 

Con el bloqueo SA completc el animal muere a me- 

nos que un foco ect6pica inicia un latido cardiaca. El n6 - 

dula AU puede asumir este papel o se puede desarrollar un

Foco en el miocardio del ventrículo y activar una contrac- 

cien. E1 bloqueo SA incomaleta es más común que el ccmale- 

to ( 46). 

3. 2. 1. Rasgos Electrocardiográficos: 

a) El bloqueo sincatrial no puede ser diferencia

do del paro sinusal en el electrocardiograma, - ar la que se

pueden consiaerar coma una sola identidad. Por la general, 

en el bloquea sincatrial los espacies son el daole del in- 

tervalo R - R normal ( Fic. 13), mientras que en el cara sinu- 

sal las espacios san mayores que el doble del intervalo R - R

normal ( Fig. 12) ( 5). 

b) Los intervalos P - R son constantes ( 5). 

3. 3. MARCAPASO ERRANTE ( 0 ARRITMIA SINUSAL ERRAN

TE). 

El término errante es cantroversial eues implica

un mecanismo que no es fácilmente conocido. El marcapaso

errante es un ritmo suoraventricular, irregular y multifor- 

me, e.. el cual la onda P cambia de morfología en forma cons

tanta. El marcapaso errante se presenta porque el tono va- 

gal excesivo inhibe al n6dula SA y hace eue el marcapaso se

camoie de lugar, ya sea dentro del atrio a bien del n6dula

SA, al n6dula AV. Este es un hallazgo normal frecuente en
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los perros ( 8, 97). 

3. 3. 1. Rasgos Electrocardiogróficos: 

a) El cambio del marcapaso dentro del atrio ( o

cerca del nódulo SA) ocasiona un cambio en la confiquraci6n

de la onda P sin que esta se vuelva negativa. El intervalo

P - R es constante, nunca de corta duraci6n ( menos de 0. 06 seg). 

Los complejos QRS son iguales que en un ritmo sinusal ( Fig. 

14) ( 8, 97). 

b) Cuando el r.Sdulo AV desempeña el papel de mar

caoaso del corazón la anda P se vuelve negativa pues el im- 

pulso viaja en forma retrógrada ( hacia el atrio) ( Fig. 15). 

Si el marcapaso se coloca entre el nódulo SA y el nódulo AV

a la mitad del atrio), la onda P se convierte en bifásica

isoeléctrica) ( Fi-. 16). Cuando la onda P es isoeléctrica

es difícil de observar, pero si se revisan todas las deriva

das, se puede apreciar la onda P en alguna de ellas. Estos

cambios son temporales. Los intervalos P - R pueden ser de

duración corta o normal. Las ondas P pueden estar antes, 

durante o después del complejo QRS. Los complejos QRS son

iguales a los del ritmo sinusal. El diagnóstico de las

arritmias atriales no debe depender de la polaridad de la

onda P. Estudios tanto en el hombre como en el perro indi- 

can que las rutis atriales especializadas ( vías internodales) 

determinan la secuencia de la activación atrial. Un impulso

ae puede propagar con rapidez en forma ascendente ( retrógra- 

da) a través de una de las vías internodales al nódulo SA y

de ahí, despolarizar el atrio en una secuencia similar al
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ritmo sinusal normal ( 28, 40, 97, 102, 106). 

3. 3. 2. Condiciones Asociadas: 

Marcapaso errante sinusal ( frecuente en perros) 

Arritmia sinusal. 

Es importante diferenciar el marcapaso errante si

nusal de otras arritmias graves como pueden ser los comple- 

jos atriales prematuros y ritmos AU de uni6n ( 97). 

3. 4. TAQUICARDIA SINUSAL. 

Taquicardia siSnifiea frecuencia cardiaca rápida

41). 

La taquicardia sinusal es la arritmia más frecuen

te de los perros ( 8, 97). 

3. 4. 1. Signos Clínicos: 

Son signas de la enfermedad primaria, la taquicar

dia sinusal es solo una manifestaci6n del proceso patol6gi- 

en ( 8). 

3. 4. 2. Examen Físico: 

El latido cardiaco es continua, regular y rápido. 

No hay déficit de pulsa. Por lo general se detectan prime- 

ra otros signos de la enfermedad primaria y la taquicardia

es una observación secundaria ( 8). 

3. 4. 3. Rasgos Electrocardiográficos: 

a) Li frecuencia cardiaca es mayor a 160 latidos

por minuto ( más de 180/ min en razas miniatura y más de 220

por minuto en cacharros) ( Fíg. 17) ( 26, 97). 

b) El ritmo es regular con una ligera varíaci6n

en los intervalos R - R como resultado de la arritmia sinusal
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de 0. 36 a ( 1. 28 - eg) ( Fig. 17) ( 8). 

c) Hay una onda P por cada complejo QRS y un com

plejo QRS por cada onda P ( cuando la frecuencia del corazón

es muy rápida, las ondas P pueden estar escondidas bajo las

ondas T de los latidos siguientes) ( Fig. 18) ( 4). 

d) Los intervalos P - R son constantes ( 8). 

3. 4. 4. Condiciones Asociadas: 

Fisiológicas: ejercicio, color, nerviosismo, 

maniobras de sujeción ( durante la toma del electrocardieªra ma) (

16, 97, 102, 106). Patológicas: 

fiebre, anemia, shock, hioertirai dismo, 

infección, falla cardiaca congestiva, hi gxia y neu- monía (

8,41, 97, 106). Drogas: 

epinefrina, atropina y nor hiarcciarurc de

ketamina ( intravenoso cintramuscular) ( 75,76, 42, 97). Envenenamiento

con hexaclorofenoy shock eiÉc- trico (

4,28, 41, 97). 3.

5. BRADICARDIA SINUSAL. óradicardia

significa frecuencia cardiaca más !en ta (

41). 3.

5. 1. Signos Clínicos: No

se presentan a menos de que la bradicardia sea tan

marcada que produzca una disminución en el rendimiento Cardiaco. 

En este caso se observaría debilidad, letargia  colapso

como consecuencia de la disminución de la frecu= encia cardiaca (

a,72). 3.

5. 2. Examen Físico.: MITAO

al AI ooNA wrtmMARIA Y 18GRM BIBLIOTECA - 
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A la auscultación se encuentra una frecuencia car

diaca menor a 70 latidos por minuto. No hay déficit en el

pulso, ni pulso yugular. Cuando se detecta una frecuencia

cardiaca disminuida, debe hacerse diagnóstico diferencial

con paro sincatrial ( hipercalemia), bloqueo cardiaca avanza

do, ritmos de escape ventricular, ritmos de escape de nódu- 

lo atrioventricular y en ocasiones de caro sinusal ( 8). 

3. 5 3. Rasgos Electrocardiográficos: 

e) La frecuencia cardiaca es menor a 70 latidas

por minuto ( en perros de talle grande, menor a 60/ min) ( Fig. 

19) ( 8, 97). 

b) Ritmo regular con una ligera variación en los

intervalos R - R ( Fig. 19) ( 8, 97). 

c) Hay una onda P por cada complejo QR5 y visce- 

versa ( 8). 

d) El intervalc P - R es constante ( el intervalo

Puede ser prolongado como consecuencia de la baja frecuen- 

cia cardiaca) ( 8, 97). 

3. 5. 4. Condiciones Asociadas: 

Fisiológicas: Tono vagal incrementad por pre- 

sión del seno carotídeo, presión del globo ocular  aumento

en la presión intracraneal ( 28, 97). 

Pa+ ológicos: enfermedades sistámicas con toxici

dad ( Ej, falla renal), paro cardiaca. La bradicardia sinu- 

sal puede ser una advertencia de un par cardiaca inminente

durante cirugía ( 72, 97). 

Drogas: por tranquilizantes, oropanclol, digi- 
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tal, quinieina, - orfina, histamina ( 20) y anestésicos ( 55, 

97). 

Lesiones cel sistema nervioso central ( 72, 97, 

105). 



G4

4. ARRITMIAS ECTOPICAS. 

Cuando un impulso se produce fuera del n6culc si- 

noatrial ( SA), e=_ considerado ect6oico ( 29, 69). 

Los impulsos ect6picos pueden originarse de tres

sitios: el atrio ( sin incluir al n6dulo SA), lcs tejicos

del área del n6oulo atrioventricular y de los ventrículos

haz de His a en una regí6n más baia) ( 6, 26). Si uno de =_ s

tos sitios se vuelve más sensible que el n6dulo SA, se pre- 

sentan los latidos prematuros ect6picos ( 8). 

Una contracci6n cardiaca antes se! momento _ n que

debiera producirse es denominada latido prematura, extrasís

tale o latido ect6pico ( 26). 

Las posibles causas de foccs ect6picos son los si

ouientes: 

Zonas locales de isquemía. 

Pequeñas placas calcificadas en diVerSgs pun- 

tos del corazón que ejercen eresi6n contra el mús

culo cardiaco vecino, de manera que algunas de su=_ 

fibras están irritadas. 

Irritaci6n tóxica por drogas ce_ n62u1c atrio- 

ventricular ( AV), sistema de Purkinje d dei mic- 

cardio ( 41). 

La iniciaci6n mecánica de focos ect6oicoB es fre- 

cuente durante un cateterismo cardiaco, cuanto la sonda pe- 

netra en el ventrículo derecho v hace oresi6n centra e_ en- 

docardio, se pueden ooservar gran número de latidos orematu

ros ( 41). 
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4. 1. ARRITMIAS SUPRAVENTRICULARES. 

Es importante para el estudio de las arritmias ec

tópicas el uso correcto de los términos supraventricular y

ventricular ( 8, 26). 

Las arritmias supraventriculares provienen del á- 

rea del nódulo AV o arrioa oe este ( el atrio) ( 8, 26). 

4. 1. 1. LATIDU6 PRENÍATUROS ATRIALES Y LATIDOS PRE

MATUROS DE NODULO ATRIOVENTRICULAR ( O DE HAZ ATRIOVENTRICU- 

LAR). . 

Los latidos prematuros atriales y los de nódulo

atrioventricular son los dos tinos de arritmias supraventri

culares ect6picas. Par lo general se presentan debido a u- 

na enfermedad cardiaca y pueden desencadenar una taquicar- 

dia atrial, un aleteo atrial o una fibrilaci6n atrial ( 8, 97). 

Estas arritmías supraventriculares tienen el mismo

significado y causas. be aplica el mismo tratamiento a am- 

bas par lo que no es muy importante distinguir una de la o- 

tra. Lo que si es necesario, es diferenciar entre arritmias

supraventriculares y ventriculares, pues el tratamiento es

específico en cada caso ( 8, 41). 

Cuando un latido prematuro se presenta solo se le

denomina sencillo, si aparecen dos consecutivas par y si son

tres es una corrida. Cuando se presentan cuatro o más en

forma sucesiva se considera taquicardia ( 8). Sin emoargo

Tilley considera que a Partir de tres latidos sucesivos es

tquícardia ( 97). Se le llama biaémino cuando de cada dos

latidos, uno es prematuro y trigémino si de cada tercer la- 
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tico _ c greTaturc o ríen, cuando hay dos latidos prematuras

por caca latidc ncrmal ( S). 

4. 1. 1. 1. 5ionos C1lnicos: 

do se aprecian signes clínicos hasta Que loe latí

CDS , reTn_ tUroS sean frecuentes. El oerro ouede aresentar

aedilicac, letareia, ataxia, postración a convulsianes ( 8, 

26). 

ruede fader signos de falla cardiaca ccngedtiva, 

oebico a Que es frecuente Que el oerro tenga insuficiencia

mitral severe . En un aerro ce edad avanzada con insuPicíen

cia mural, cue dresente deSTayos contSnuos, se deoe sospe- 

char ce arritmia sucraventricular ( 8). 

Si l=_ intoxicación ocr digital es la causa de les

latidos crematuros cuece nailer anarsxía, vómito y diarrea

8). 

4. 1. 1. 2. Examen lsica: 

38 escuchan latices crematuros cue interrumpen el

ritmo normal y después una pausa. Puede escucharse en oca- 

siones el murmullo ce la insuficiencia mitral a de la tri- 

cúsoide o inclusive el de ambas ( 8, 26). 

5i se comcara el pulso femoral con los latidos car

iliacas, se cuece detestar un déficit del pulso en el momento

dei latida or=mature, No hay pulsa yugular ( 8, 26). 

4. 1. 1. 3. rasgos Electrocardiográficos: 

a) La frecuencia cardiaca es normal ( a menos de

pue las latícps prematuras sean frecuentes a que el cerro

tenga falla cardiaca ecngestíva) ( 8). 
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b) El ritmo es irregular decido a que la onda P

se presenta antes del momento esperado ( llamara P'), lo

cual altera el ritmo normal de la anda P ( 56, 97, 102). 

c) La anaa Pl ect6nica es prematura y su configu

ración es diferente de las ondas P sínusales. Puede ser ne

gativa ( Fig. 20), positiva ( Fig. 21), difásica a superpuesta

en la onda T del latido anterior ( Fiq. 22). Es positiva

cuando es latido prematuro atrial y negativa cuando es lati

do prematura del nódulo atrioventricular ( Fig. 23) ( 8, 26, 56, 

58, 97, 102). 

a) Existe una anea P par cada complejo QRS y vis

reversa ( 8). 

e) El intervalo P - R puede ser un poco más largo

de lo normal, porque el latido prematuro Quede adelantarse

tanto, que el n6dulo AU a los ventrículos no tienen tiempo

de recuperarse por comoleto del latido anterior v cor lo tan

te tarda un poca la conduccí6n del impulso. Por la misma

razón el complejo QRS puede ser más corto o más alta de lo

normal, pero sigue manteniendo su misma conformación ( 8, 26, 

56). 

4. 1. 1. 4. Condiciones Asociadas: 

insuficiencia valvular atrioventricular severa

y por consecuencia, con dilatación atrial. El ensanchamien

to y estiramiento de las fibras atriales provocan edema y

un foco de inflamación, por la cual estas fibras se vuelven

muy sensibles y tienden a descargarse de manera prematura
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Cualquier enfermedad atrial: los hemangicsarco

mas y los tumores del cuerno a6rtico pueden infiltrarse en

el miocardio atrial y ocasionar latidos atriales prematuras. 

Defectos cardiacos congénitas como son: disclasia tricúspide, 

insuficiencia mitral congénita y persistencia del ducto arte

rioso ( 8, 97, 102). 

Drogas: Intoxicación con digital, anestesia ge

neral y diuréticas ( hipocalemia) ( 41, 97). 

4. 1. 2. TAQUICARDIA ATRIAL ( TAQUICARDIA ATRIAL PA

ROXISTICA) 

Pequeñas anomalías de cualquier parte del coraz6n

incluyendo los atrios, sistema de Purkinje y ventrículos, 

pueden causar descargas rítmicas rápidas de imoulsos nue se

difunden en todas las direcciones por el corazón. Dada la

rapidez del ritmo del ion irritable, pasa a ser el marcapa- 

so del caraz6n ( 40, 41). 

El término " paroxística"' significa que la frecuen

cia cardiaca se aumenta en crisis agudas; estas emoiezan de

forma brusca y duran unos pacos segundos, minutos v hasta

horas, incluso mucha más. El paroxismo suele acabar de ma- 

nera tan brusca como empezó y el marcapaso del corazón vuel

ve a corresponder al nódulo SA ( 26, 35, 41, 72). 

La taquicardia atrial es un ritmo regular rápido

que tiene su origen en un foco en el atrio, el cual nd está

cerca dei nódulo SA ( 28, 41, 97, 106). 

Se denomina taquicardia a la sucesión de 3, 4 a

más latidos prematuros ( 58, 97). 
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tucios recientes han estaolecico dos mecanismcs

para la cres_ ntación de la tanuicardia atrial: 

utematizidad aumentara de un foco ect6oico. 

ñeentraca: Este concepto significa que el im- 

pulse nue se disemina no nesararece desoués de la activación

zompleta del ccraz6n, sino nue permanece cara excitar de

nuevo al ccrazán cuando termina el oeriodo refractario ( 97), 

4. 1. 2. 1. Sicnos Clínicos: 

De --¡! izan, incaeacidac de hacer ejercicio, letar- 

gis y ataxia ( 6, 26, 97). Se cuecen presentar desmayos oeoi- 

co a que ! a presión arteria! bais. Se cede sosoecnar de es

ta arritmia en perros ce edad avanzada con insuficiencia mi

trel severa que presenten nesmavos continuos. A veces se

presentan sienes de falla careiaca congestiva. Si hav intd

xicacián con digital, puede haber vómito, anorexia v diarrea

Ce>. 

4. 1. 2. 2. Examen Tísico: 

Se encuentra una taquicardia de aoaricián brusca. 

Pueden detectarse latidos prematuros sencillos y por lo ge- 

neral se encuentra insuficiencia mitral. Cuando la taeui- 

carcia es contínua no se puede distinguir de la taquicardia

slnusal en el examen físico ( Cuadro 1) ( 8). 

Si hay latidos prematuros se puede palpar un d€ fi

r_it tal culsc, no hay pulso yugular ( 8). 

juanco scorevienen las ataques de taquicardia el

nsrro puede debilitarse o quede sufrir un colapso. los des

manos son ce corta ouracibn ( segundos). y pueden o no estar
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CUADRO 1

DIFERENCIAS ENTRE LA TAQUICARDIA ATRIAL Y

LA TAQUICARDIA SINUSAL ( 8). 

Taquicardia Atrial Taquicardia Sínusal

1. En general se presenta 1. Puede presentarse en

en animales de edad avanza perros nerviosos. 

da con insuficiencia mi - 

tral severa. 

2. Suele aparecer en forrt.3

repentina y ser de carta

duración ( aunque a veces

es continua). 

3. Desaparece si se presia

na el seno caratidro o el

globo ocular. Al dejar de

ejercer presión el ritmo

se mantiene normal hasta

que sobrevenga otro episo- 

dio. 

4. Las ondas P durante la

taquicardia son positivas, 

pero difieren de las ondas

P de la frecuencia cardia- 

ca normal. 

5. Las intervalos R - R tien

den a ser iguales. 

2. Suele ser continua. 

3. No desaparece al cresio

nar el seno carotídeo o el

globo ocular y en casa oe

hacerlo, vuelve a aparecer

tan pronto como se ceje de

acli.car presión. 

4. En el electrocardiogra- 

ma las ondas P de la taqui

cardia son idénticas a las

ondas P de la frecuencia

cardiaca normal. 

5. Los intervalos R - R va- 

rian un poca debido a la

arritmia sinusal. 
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acamCa^=- ces me convulsiones ( 9). 

1. 2. 3, Raspas Electrccerdicaráficas: 

i Frecuencia cardiaca rápida, sucerícir a 150 la

tidos Dar minuzc, en razas miniatura sobre las 180/... in ( Fic. 

24). El ritmo es regular mero en ocasiones cuece presentar

una ligera irregularidad. La taauicardia atrial cuece ser

intermitente ( es la más común) o continua ( rara vez se ao- 

serva) ( 8, 97). 

b) Los intervalos R - R v P - R san constantes ( Fia. 

25) ( 8, 26, 97). 

c) Existe un comelejc QRS mar cada anda P v vis- 

ceversa. Las andas H nuemen estar sobrepuestas a las andas

T del ciclo creceeente der la cue a veces es imocsible icen

tifícar las ancas F ( Fic. 26) ( 26, 102, 106). 

d) Las comoleies QRS son normales ( Fig. 24), en

algunos casos se moservan QRS anormales a consecuencia me

bloqueo ventricular ( haz de His), oreexcitaci6n ventricular

o coneucci6n aberrante ventricular ( 97, 102). 

e) Las ancas F durante la taquicardia son acsiti

vas, dere diferentes a las ancas P que se producen cuando

la frecuencia cardiaca es normal ( Fig. 24) ( 8, 26, 69). 

4. 1. 2. 4.- andiciones Asociadas: 

Las mismas condiciones que causan los latidos

cremanurds atriales y de n6dula atrioventricular como son: 

ntdxicaci6n con digital ( 32, 58, 69) e insuficiencia mitral

en un estado más ava, izado ( 8, 26, 28, 42, 72, 97). 

Preexcitaci6n ventricular ( sínerame - e Walff- 
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Parkinson) ( 1, 97). 

Taquicardia atrial con bloqueo AV, debido a in

toxicaci6n con digital ( 97). 

4. 1. 3. FIBRILACION ATRIAL

La fibrilación atrial es un tipo de taquicardia

supraventricular, se debe a descargas eléctricas débiles, 

rápidas y desordenadas en muchas regiones de los atrios ( 8, 

102). Es común en el perro y puede ser paroxística ( 9, 58). 

Existen dos teorías que tratan de explicar los me

canísmos de la fiorilación atrial: 

Un movimiento circular de los impulsos eléctri

cos a través de tejido dispuesta en forma de anillo entre

ambas venas cavas. 

Muchos focos ectóoicos aue se descargan de ma- 

nera irregular en el músculo atrial ( 35, 97). 

4. 1. 3. 1. Signos Clínicos: 

Presenta síonos de falla cardiaca congestiva bi- 

ventricular. El dueño llega con la queja de que el perro

está engordando, esto se debe a la acumulación de líquido

ascítico. Intolerancia al ejercicio, corto de respiración, 

tos y disnea. Perros con cardiopatía ideopatica pueden lle

gar con pérdida de peso, ascitis y disnea, todo este cuadro

se hace manifiesto en dos semanas. Se puede desarrollar hi

dretórax y los signos respiratorios pueden ser graves. A

veces se presentan desmayos. En forma ocasional, Perros de

talla grande con fibrilación atrial no presentan signos ( 8, 

58). 
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4. 1. 3. 2. Examen Físico: 

Frecuencia cardiaca irregular y rápida. Hay défi

cit de pulsa y pulso yugular. Puede haber un ritmo galopan

te y a veces se llegan a escuchar murmullos ( 8, 58). 

4. 1. 3. 3. Rasgos Electrocardiográficos: 

a) Frecuencia cardiaca de más de 160 latidos por

minuto ( Fig. 27), a menudo sobrepasa los 220 latidos por mi

nuto ( 8). 

b) El ritmo es irregular, esto no se puede obser

var con claridad si la frecuencia es muy alta ( Fig. 28) ( 7, 

8, 25, 59, 67, 97, 106). 

c) No hay ondas P ni intervalos P - R ( Fíg. 28) ( 1, 

7, 8, 25, 58, 59, 67, 97, 106). 

d) La onda P es sustituida por un gran número de

pequeñas ondas irregulares ( llamadas andas f o de fibrila- 

cibn) que representan la actividad atrial ( Fig. 27) ( 1, 3, 58, 

1 2. 

e) Los complejas QRS son normales; pueden ser

anormales si existe bloqueo ventricular, preexcitación o

conducción aberrante ( 7, 25, 59, 67, 97, 102, 106). 

4. 1. 3. 4. Condiciones Asociadas: 

Es una consecuencia más grave de las mismas a- 

normalidades que ocasionan latidos prematuros y taquicardia

atrial. Es más común en perros con insuficiencia crónica

de las válvulas atrioventriculares y en cardiopatías que cau

san dilatación de los atrios ( 7, 8, 28, 59, 67, 97, 106). 

Enfermedades cardiacas congénitas: ducto arte- 

r 
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rioso patente, insuficiencia mitral ( 37), hipoplasia de la

válvula tricusoide, estenosis pulmonar, defecto del septa

ventricular y estenosis aórtica ( 8, 28, 58, 92, 97, 102). 

Otras: Intoxicación con dígital, anestesia, 

parásitos cardiacas ( filariasis), trauma cardiaco y cardio- 

patía hipertrSfica ( 35, 49, 58, 97, 102). 

4. 1. 4. ALETEO ATRIAL

El aleteo atrial consiste en descargas eléctricas

rápidas y regulares de un foco ectápico en uno u otro atrio. 

Los atrios laten dos o tres veces por cada impulso que llega

a través del haz atrioventricular a los ventrículos ( 7, 23, 

40, 41, 102, 106). 

Es una arritmia naco común en el perro, el ritmo

es rápido y regular. Tiene el mismo significado que las

otras taquicardias suoraventriculares e indica una enferme- 

dad atrial grave. Se presenta en dos formas: Típica y atí- 

pica ( 7, 8, 23, 40, 97, 106). 

La varieead típica es regular, la onda P es susti

tuida por ondas en forma de dientes de sierra ( ondas F). 

Estas ondas no se observan en la forma atípica, por lo que

es difícil diferenciar entre aleteo atrial y taquicardia a- 

trial ( 58, 97, 102). 

Las dos posibles teorías que tratan de explicar

el mecanismo de el aleteo atrial son: movimiento circular y

focos ectápicos atriales, al igual que en la fibrilacibn a- 

trial ( 97). 

4. 1. 4. 1. Rasgos Electrocardiográficos: 
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a) La frecuencia cardiaca es normal a rápida ( más

de 300 latidos por minuta) ( 8, 23, 28, 40, 58, 97, 106). 

b) El ritmo es regular ( Fig. 29), en ocasiones

puede ser irregular ( 8, 58, 97). 

c) La anda P es sustituida por ondas regulares

en forma de dientes de sierra ( andas F). La línea isoeléc- 

trica no se puede observar entre las ondas F ( Fig. 29 y 30) 

23, 28, 40, 97, 102, 106). 

d) Complejos QRS normales, en ocasiones los com- 

plejos son anormales cuando existe bloqueo ventricular, ore

excitación o conducción aberrante. Hay varias ondas F nor

cada complejo QRS ( Fig. 30) ( 97). 

e) Cuando la conducción del nódulo atrioventricu

lar es constante, el intervalo entre el complejo ARS y las

ondas F es de duración constante. Este intervalo varia en

duración en base al bloquea AV, es decir que en un bloqueo

AV fijo, con conducción 2: 1 6 4: 1 hay conducción de un im- 

pulsa por cada das ( Fig. 29) o cuatro ondas F; en algunos

casos la conducción AV muestra una relación 3: 1 ( 23, 28, 40, 

97, 102, 106). 

4. 1. 4. 2. Condiciones Asociadas: 

Las mismas condiciones que causan las otras

arritmias atriales, siendo más comunes las que provocan di- 

latación del atrio ( 49). 

Otras: Ruptura de las cuerdas tendinosas, te- 

rapia con quinidina para la fibrilacián atrial, defecto del

septo atrial, displasia de la válvula tricúspide, Fibrosis





75

mitral cr6nica, preexcitaci6n ventricular ( síndrome de Wolff

Parkinson) ( 8, 97). 

Es frecuente que se presente durante la cateteriza

ci6n de perras con el atrio derecho dilatado ( 97). 

4. 1. 5. TAQUICARDIA DE NODULO ATRIOVENTRICULAR. 

La taquicardia a menudo depende de la existencia

de un foco con sensibilidad excesiva en el nódulo atrioven- 

tricular. Ello inicia impulsas normales en los ventrículos, 

por lo tanto las complejos QRS - T son normales. Sin embargo, 

las ondas P no aparecen porqua el impulso atrial se desplaza

en dirección retrógrada, desde el n6dulo AV a través de el

atrio, al misma tiempo que el impulso ventricular viaja por

los ventrículos. Pcr consiguiente, la onda P queda enmasca

rada por el completo QRS ( 41, 42, 106). 

4. 1. 5. 1. Signos Clínicos: 

Pueden ser los de intoxicací6n por digital: v6mito

y anorexia. Durante la taquicardia puede haber debilidad, 

letargia c desmayos ( 8). 

4. 1. 5. 2. Examen Fisica: 

La frecuencia cardiaca es mayor de 60 latidas/ min, 

debido a esto se considera que la taquicardia se presenta

dentro de los límites normales de frecuencia cardiaca en el

perro. Puede presentarse en forma repentina. Cuando hay

latidos prematuros se percibe un déficit en el pulso. Por

lo general no se presenta pulso yugular ( 8). 

4. 1. 5. 3. Rasgos Electrocardiográficos: 

a) Frecuencia cardiaca mayor a 60 latidos/ min
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97). 

b) El ritmo es regular. La taquicardia juede ser

paroxismal o continua ( 8, 97). 

c) Existe una onda P para cada complejo 4RS y vis

ceversa ( Fig. 31) ( 8). 

d) La anda P es negativa ( Fig. 31) y puede estar

enmascarada por la onda T del ciclo anterior ( 8, 97). 

e) El complejo QRS es normal, aunque en ocasiones

puede ser anormal si existe bloqueo ventricular, preexcita- 

ci6n a conducción aberrante ( 8). 

f) El intervalo P - R es constante ( 8, 97). 

4. 1. 5. 4. Condiciones Asociadas: 

Intoxicaci6n con digital. La frecuencia cardia

ca es menor a 160 latidos/ min. aparece y desaparece en for- 

ma gradual y puede ser disminuida por presi6n del seno caro- 

tldeo y del globo ocular ( 97). 

En insuficiencia grave de las válvulas atrioven

triculares, hipertonia vagal y miocarditis atrial ( 8). 

4. 2. ARRITMIAS VENTRICULARES. 

Dentro de las arritmias ventriculares se = ncuentran

los latidos prematuros ventriculares y la taquicaraia ventri- 

cular. Ambos son graves. Se deben a una inflamaci6n o irri- 

taci6n del miocardio ventricular. Por lo tanto, indican una

miocarditis como enfermedad primaria, por lo general esta a- 

fecci6n es consecuencia de otras enfermedades, como son: in- 

fecciones bacterianas, virales, mic6ticas y parasitarias, hi- 

pertiroidismo, hipotiroidismo, anemia, desnutrición, desba- 
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lance electrolítico, uremia, piometra, pancreatitis, endota

xemia, neoplasia, traumatismos, diabetes mellitus, endocar- 

ditis, pericarditis y efusión pleural ( 8, 86). 

4. 2. 1. LATIDOS PREMATUROS VENTRICULARES. 

Las latidos prematuros ventriculares san impulsos

que se originan en cualquiera de los tejidos activos dista- 

les al nódulo atrioventricular, ya sea en el haz de His, si_ 

tema de Purkinje o en las fibras ventriculares ( 1, 26, 41). 

El complejo QRS suele estar prolongado en forma considerable, 

el motivo es que el impulso en este casa viaja por la muscu- 

latura de los ventrículos, de conducción lenta, más que por

el sistema de Purkinje ( i, 41). 

Tanto en el perro como en el gato, el ritmo anor- 

mal más común es el de latidos prematuros ventriculares ( 26, 

40, 97, 99, 106). 

4. 2. 1. 1. Signos Clínicos: 

Sola aparecen cuando los latidos prematuros ventri

culares se vuelven frecuentes o bien hasta que se presenta

la taquicardia ventricular. En estos casos, hay debilidad, 

intolerancia al ejercicio, letargia, colapso, convulsiones, 

coma y muerte súbita. El perro puede tener colapsos en for

ma periódica y volver a recuperarse, o puede presentar un

colapso y morir. El colapso puede a no estar acompañado de

convulsiones. La muerte por miocarditis es súbita y dramé- 

tica, no se pueden predecir estas arritmias ( 8, 26). 

4. 2. 1. 2. Examen Fisica: 

Las signos de la enfermedad primaria son los que
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suelen predominar. A la auscultr: i6n es posible que el Uni

co hallazgo sea una arritmia no asociada a la respiraci6n. 

Durante el latida prematura se detecta un déficit del pulsa

8, 26). Se presenta el pulso yugular cuando el atrio dere- 

cha se contrae hacia la válvula atrioventricular que ha sí - 

do cerrada antes de tiempo por un latido ventricular prema- 

tura ( 8). 

4. 2. 1. 3. Rasgos Electrocardiagráficos: 

a) La frecuencia cardiaca es normal la mayoría

de las veces ( 8, 97). 

b) El ritmo es irregular porque el complejo QRS

prematuro rompe la continuidad ( 8, 97). 

c) Las ondas P que se logran observar son norma- 

les ( Fig. 32, 33) (" 7). 

d) El complejo QRS es prematuro, anormal y más

amplia de lo normal ( Fig. 34) ( 26, 45, 56, 58). 

e) No hay ondas P en los latidos prematuros. Pue

den estar enmascarados, preceder u seguir a los complejos

QRS anormales ( Fig. 34) ( 26, 56, 58). 

f) Hay una pausa compensatoria después de un la- 

tido prematuro ( Fig. 33) ( 8, 97). 

g) La onda T tiene potencial opuesta al complejo

QRS, porque la lenta conducci6n del impulso a través del

músculo cardiaco hace que la zona que se despolariza prime- 

ro, sea la primera en repolarizarse. En consecuencia, la

direcci6n que sigue la corriente en el corazón durante la

despolarizaci6n es opuesta a la de la corriente durante la

e st o7- c,q _ U   M
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repolarizaci6n y el potencial de la onda T está invertido

con relación al complejo QRS ( 41, 58). 

4. 22. 1. 4. Condiciones Asociadas: 

Cardiacas: falla cardiaca congestiva ( sobre

todo cuando hay dilatación del corazón), infarto del miocar

dio, neoplasia, - iiocarditis traumática, bacteriana y viral, 

insuficiencia mitral y estenosis a6rtica ( 8, 86, 97). 

Secundarias: tono del simpático aumentado debi

do a excitación ( 45), hicoxia ( 45), anemia, uremia, piome- 

tra y colocación incorrecta del cateter venoso en el ven - 

trículo derecha ( 8, 17, 97). 

Drogas: dio_ tal, anestésicos, tranquilizantes

derivados de la fenotiazina, diazepam, feniltoina, oropilen

aliccl intrp,+iendsc (' iobarbitúrico) ( 5, 26, 

73, 97). 

Cuando un latido prematuro ventricular se presen- 

ta solo se le denomina sencillo ( Fic. 32), si aparecen dos

consecutivos, par ( Fig. 33) y si son tres, corrida ( Fig. 34). 

Cuatro o más en forma sucesiva, se considera taquicardia. 

Sin emdargo Tilley ( 97) considera taquicardia a 3 o más la- 

tidos prematuros consecutivos ( Fig. 35). Se le llama ritmo

bigeminadc cuando de cada dos latidos uno es prematuro ( Fío. 

36) y ritmo trigeminado si de cada tercer latido uno es pre

maturo ( Fig. 37 A) c cien cuando hay dos latidos prematuros

por cada latido normal ( Fig. 37 6) ( 8, 97). 

Si todos los latidos prematuros ventriculares pro

vienen del mismo lugar, se dice que' son de origen unifocal
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y son idénticos : Fig. 36). En cambio si provienen de varios

lugares del miocardio ventricular, se dice que son de origen

multifocal y son diferentes ( Fig. 34). Los tipos multifaca- 

les de latidos prematuros ventriculares y taquicardia ventri

cular son más peligrosos que los tipos unifocales debida a

que varias áreas del miocardio se excitan ( 8). 

4. 2. 2. TAQUICARDIA VEiNTRICULAR. 

La taquicardia ventricular se debe a descargas rá- 

pidas y regulares de un foco ect6picc situado en cualquier

punto del miacardio ventricular, que toma el mando del cara- 

z6n ( 1, 28, 33, 35, 40, 102, 106). 

Puede ser intermitente ( 3, 4 6 más latidos prematu- 

ros ventriculares consecutivos) o persistente ( todos los com

plejos se originan de los ventrículos) ( 72). 

La taquicardia ventricular suele ser por un tras- 

torno muy grave. En primer lugar porque este tino de taqui

cardia no se observa a menos que los ventrículos estén muy

lesionados y en segundo lugar, la taquicardia ventricular

puede iniciar la fibrilaci6n del ventriculo, que casi siem- 

pre causa la muerte. Esto se debe a que los ventrículos fi

brilantes no pueden bombear la sangre de manera eficaz y ce

sa la circulación normal de la sangre ( 28, 34, 35, 36, 41, 72, 

106). 

4. 2. 2. 1. Signos Clínicos: 

Ver el inciso 4. 2. 1. 1. 

4. 2. 2. 2. Examen Físico: 

Los signos de la enfermedad orimaria son las lue
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suelen predominar. A la auscultación es posible que el Uni

co hallazoc sea una arritmia no asociada a la respiraciSn. 

Cuandc un acceso de taouicardia ventricular se presenta, el

perro puede debilitarse y sufrir un colapso o convulsiones. 

Durante la taouicardia se detecta un déficit del pulso ( 8). 

4. 2. 2. 3. Rasgos Electrocardiagráficos: 

a) Frecuencia cardiaca mayor a 100 latidos/ mín

con un ritmo recular. Cuando la frecuencia se encuentra en

tre los sesenta y cien latidos por minuto se le denomina ta

auicardia idioventricular ( o ritmo ventricular aumentado) 

97). 

o) Las andas P que se llegan a observar son nor- 

males ( Fin. 38) ( 97). 

c) Los comolejos QRS son anchos y de forma anor- 

mal ( Fig. 39) ( 102). Durante la taquicardia ventricular se

oueden observar laticos ventriculares de captura y latidos

de fusi5n ( Fin. 35 y 40). Los latidos ventriculares de cap

tura son latinas normales, se les denomina así porque la on

ca P se deslizó hacia el nódulo atrioventricular en el mo- 

mento oreciso para pocer " capturar" a los ventrículos para

un latido ( ciclo). El latido que se presenta entre los la- 

tidos normales de captura y los latidos prematuros ventricu

lares se denomina de fusión ( 8, 97, 102). 

d) Las andas P no presentan ninouna relación fi- 

ja con los comolejos QRS. Las ondas P pueden presentareº

antes, durante o después de los comolejos QRS ( Fig. 41 y 42) 

97, 102). 
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4. 2. 2. 4. Condiciones Asociadas: 

Algunas de las condiciones que producen lati- 

dos prematuras ventriculares. La taquicardia ventricular

es por la general una manifestación de una enfermedad del

corazón grave. La actividad ect6nica ventricular se presen

ta de 24 a 48 horas después de la isquemia del miocardio, 

como en: infarto del miocardio, miocarditis traumática, mía

carditis viral y dilatación gástrica ( vólvulo) ( 36, 72, 86). 

4. 2. 3. FIBRILACION VENTRICULAR. 

La fibrilaci6n ventricular produce para cardiaco

y por lo general es un evento terminal. Existe actividad

eléctrica clero cada una de las fibras miocárdicas se con- 

traen en forma independiente y desorganizada, lo que trae

como resultado la falta ae sístole ventricular. La fibrila

ci6n ventricular puede considerarse como si existiera un n6

mero muy grande de focos ect6oicos ventriculares que se es- 

tuvieran disparando de manera simultánea. Por lo tanto, no

May contracción efectiva y el pulso desaparece ( 1, 19, 26, 106). 

el electrocardiograma muestra deflexiones irregu- 

lares, deformadas y desordenadas que tienen diferentes am- 

plitudes, formas y anchura. Hay dos tipos de fibrilaci6n

ventricular: una con oscilaciones grandes ( burdas) y una

con oscilaciones pequeñas ( finas) ( 33, 106). 

4. 2. 3. 1. Signos Clínícos: 

Colapso, con  sin convulsiones, seguidos por ja- 

deo, boqueas angustiosos, agonía y muerte ( B). 

4. 2. 3. 2. Examen Fisica: 
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El perro está postrado sin latidos cardiacos, ni

pulso femoral. Ambas pupilas se encuentran dilatadas ( 8). 

4. 2. 3. 3. Rasgos Electrocardicgráficas: 

a) No se pueden detectar latidos cardiacos ( Fig. 

43). 

b) No se observan ondas P, T, ni complejos QRS

Fig. 43, 44 y 45). 

c) Puede haber dos tipos de fibrilación: oscila- 

ciones grandes ( burdas) ( Fig. 44) y oscilaciones oequeñes a

finas ( Fig. 45) ( 8, 97). 

4. 2. 3. 4. Condiciones Asociadas: 

Shock ( 97). 

Anoxia ( 97). 

Lesio^ es al miocardio: traumatismo e infarto

del miocardio ( 34, 36). 

Desbalance de electrolitos y desbalance ácida - 

básico: hipocalcemia, hipocalemia y alcalosis ( 8). 

Estenosis aórtica ( 97). 

4. 3. RITMOS DE ESCAPE. 

Se presentan los ritmos de escape cuando el nódu- 

lo SA está deprimido, es más lento o para por completo. Es

to hace que los centros de marcapaso en las regiones infe- 

riores del corazón ( nódulo AV y los ventrículos) latan por

s cuenta y de este modo se recobra el ritmo cardiaco des- 

pués de una pausa en el ritmo dominante ( 8, 97). 

4. 3. 1. LATIDOS Y RITMOS DE ESCAPE DE NODULO A- 

TRIOVENTRICULAR ( 0 DE ESCAPE NODAL). 
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El latido de escape nodal es un latido que se ori

gina en el nódulo atríoventricular cuando el impulso SA es- 

tá retrasado a bloqueado. En el electrocardiograma se ob- 

serva como un complejo P - RS - T que se presenta después de

una pausa en el ritmo, siendo la onda P neaativa ( 8, 97). 

Ritmo de escape nodal: Es un conjunto de latidos

de escape de nódulo AV ( tres c más escapes consecutivos). 

Esto se debe a que el nSdulo AV asume el papel de marcapa- 

so en forma temporal ( 8, 97). 

4. 3. 1. 1. Signos Clínicos: 

Puede haber signos de intoxicación oor digital. 

Si la arritmia es producida por el tono vagal no hay signos

a menos de que la frecuencia cardiaca disminuye a tal arado

que cause decilidad, fatiga o desmayos al realizar ejercicio

8). 

4. 3. 1. 2. Examen Físico: 

Se detecta oradicardia y pausas prolongadas en el

ritmo durante la auscultación. Ro hay déficit de oulso.( 8) 

4. 3. 1. 3. Rasgos Electrocardiocráficos: 

a) La frecuencia cardiaca en general es lenta

puede ser normal) ( 8, 97). 

b) El ritmo es irregular, con pausas orolongadas

cuando hay latidos de escape ( Fig. 46). El ritmo es regu- 

lar cuando se presenta ritmo de escape nodal, la frecuencia

cardiaca es menor a 60 latidos/ min ( Fig. 47) ( 8, 97). 

c) Existe una anda P per cada complejo QRS y vis

ceversa ( 8, 97). 
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d) Los complejos QRS son normales y las ondas P

negativas ( Fig. 46 y 47) ( 8, 97). 

e) Las ondas P pueden presentarse antes, durante

o después de los complejos QRS ( Fig. 46) ( 8, 97). 

4. 3. 1. 4. Condiciones Asociadas: 

Los escapes siemore son consecuencia de anormali- 

dades en la formaci6n o en la conducci6n del impulso, por

lo tanto: 

Todas las causas que producen bradicardia sinu

sal, bloqueo y paro sinusal y bloqueo AV ( el bloqueo AV to- 

tal es la causa más común puesto que no se oueden originar

i;noulsos en el n6dulo AV). 

Intoxicaci6n por digital, tono varal aumentado

y síndrome de enfermeoao sinusal ( 8, 97,. 

4. 3. 2. LATIDOS Y RITMOS DE ESCAPE VENTRICULAR. 

Latido de escape ventricular: Es un imoul=_o que

se origina en las fibras ventriculares debida a que el mar- 

capaso superior no puede iniciar el imoulso. En el electro

cardiograma se observa como un latido ect6nico ventricular

que se presenta después de una pausa prolongada en el ritmo. 

A estos complejos se les denomina latidos idioventricula- 

res. 

Ritmo de escape ventricular: Es un coniunto de

latidos idioventriculares, por lo general es un ritmo ore - 

terminal ( 8, 97). 

4. 3. 2. 1. jignos Clínicos: 

Con los latidos de escape ventricular no hay sig- 
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nos. Si la frecuencia cardiaca disminuye lo suficiente, re

presenta debilidad, letargia, intolerancia al ejercicio, fa

tiga y colapso. Cuando el ritmo idiaventricular está pre- 

sente, la frecuencia cardiaca es tan baja que el perro mues

tra debilidad marcada y puede sufrir colapso, coma y muerte

8, 97). 

4. 3. 2. 2. Examen Fisica: 

Se detectan pausas prolongadas en el ritmo, bradi

cardia o ambas. No hay déficit en el pulsa. Si el perro

está en los estadios terminales, los latidos ventriculares

pueden ser ineficaces, por lo que aunque a la auscultación

se escuchen latidos cardiacas, no se puede detectar el pul- 

so ( 8, 97). 

4. 3. 2. 3. Kasgos Electracardiagráficos: 

a) La frecuencia cardiaca en general es lenta

puede ser normal). 

b) El ritmo es irregular si se presentan latidos

de escape ventricular aislados ( Fig. 48), pero es regular si

se presenta un ritmo idioventricular ( frecuencia menor a 40

latidos/ min) ( Fig. 49). 

c) Puede a no haber ondas P ( Fig. 48 y 49). 

d) Los latidos de escape ventricular no estan a- 

sociados con las ondas P. 

e) Las ondas P son normales cuando estan presen- 

tes pero los complejos QRS son anchos y de forma anormal

Fig. 48) ( 8, 97). 
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4. 3. 2. 4. Condiciones Asociadas: 

Ver 4nciso 4. 3. 1. 4. 

vMr
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5. ALTERACIONES EN LA CONDUCCION. 

Las alteraciones en la conducción surgen cuando la

transmisión del impulso cardiaco está retardada o interrumpi

da por completo ( 20, 35) - 

Los diferentes procesos que pueden disminuir la ra

oidez de conducción del impulso a través de el nódulo atrio- 

ventricular ( AV) o bloquearlo de manera total san: 

Isquemia, compresi6n e inflamación de las fi - 

iras de el nódulo AV. 

Estimulaci6n extrema del coraz6n por el vano

41). 

5. 1. BLOQUEO CARDIACO ( BLOQUEO AV). 

Ei blcaueo atrioventricular se clasifica en dio- 

aueo de primer, segundo y tercer grado, seg6n la magnitud de

la interferencia en la transmisión del impulso cardiaco del

atrio a los ventrículas ( 1). 

5. 1. 1. BLOQUEO CARDIACO DE PRIMER GRADO. 

Este es el menos grave de los tres ticos de blo- 

quea cardiaca. El imoulso se retrasa en el n6oulo AV más

del tiempo normal ( 0. 13 seg), lo que origina un aumento dei

espacio PR ( tiemoo que tarda el estimulo en recorrer el atrio

y el nódulo AV). Todos los impulsos llegan a los ventrículos

1, 28, 46, 106). 

5. 1. 1. 1. Signos Clínicos: 

No se presentan signos clínicos a menos de que ha- 

ya una bradicardia marcada, entonces habrá debilidad, fatiga, 

letargia o desmayos. 0 bien, pueden presentarse signos de le
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ve intoxicación con digital ( 8). 

5. 1. 1. 2. Examen Físico: 

No se detecta en el examen físico ( 8). 

5. 1. 1. 3. Rasgos Electrocardiográficos: 

a) La frecuencia cardiaca en general, es normal

8, 97). 

b) El ritmo es regular, pero si se presenta junto

con otras arritmias ( bloqueo cardiaco de segundo grado o la- 

tidos prematuros), será irregular ( 8, 97). 

c) Cada onda P va seguida de un complejo QR5 y

visceversa ( Fig. 50) ( 102). 

d) Las ondas P y los complejos QR5 son normales

Fig. 50 y 51) ( 102). 

e) 5e alarga el intervalo P - R ( más de 0. 13 seg), 

pero todos los intervalos P - R tienen la misma duraci5n ( Fig. 

50 y 51) ( 58, 74, 102). 

5. 1. 1. 4. Condiciones Asociadas: 

El bloqueo cardiaca de primer grado sola es signi- 

ficativo si hay alguna anormalidad clínica a intoxicación

con dragas ( 6). 

Intoxicación con digital ( 6, 97). 

Las drogas antiarritmias, como la quinidina, pro

cainamida y propanolol retrasan la conducción atrioventricu- 

lar, por lo que pueden producir bloqueo cardiaco de primer

grado ( 8, 97). 

Hipercalemia e hipocalemia ( 74). 

Tono vagal aumentado por: masas cervicales a to
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rácicas, hipoxia, o en perros braquicefálicos con estertores

que agravan el reflejo vagal ( 8). 

5. 1. 2. BLOQUEO CARDIACO DE SEGUNDO GRADO. 

Se caracteriza por una mayor interferencia en el

impulso. Uno o varios impulsos atriales no llegan a las ven

trlculos, es decir, a veces el impulso nasa hacia los ventrí

culos en un latido y no puede pasar en el or6ximo o los dos

siguientes, alternándose fases de conducci6n y fases de no

conducción ( 35, 41, 46). 

Existen dos tipos de hloqueo de segundo grado: 

Tipo Mobitz I.- ( fenómeno de Wenckebach) son

series repetidas de latidos en los cuales el intervalo P - R

sQ alarga en forma progresiva hasta excluir el latido ven- 

tricular. 

Tipo Mobitz II.- en este ritmo, algunas ondas

P son conducidas, pero otras no, por lo general en un patrón

repetitivo: una conducida por cada dos, tres a cuatro no can

ducidas ( 2: 1, 3: 1, 4: 1). Este trastorno se reconoce porque

hav más ondas P que ondas QRS ( 1, 28, 35, 102, 106). 

La diferenciación entre ambos tipos tiene poco sig

nificado clínico, sin embargo cuando hay intcxicaci6n con di

gital oor lo común se presenta el tipo I ( 8). 

Se ha p - opuesto una nueva clasificaci6n con base a

la umplitud del complejo QRS: 

Bloqueo tipo A con complejos QRS de duraci6n nor- 

mal. 

Bloqueo tipo a con complejos QRS amplios. 
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Se cree que la falla en la conducción del bloqueo

tipo A, está antes de la bifurcación del haz de His ( en el n6

dula AV) y el bloqueo tipo 8 después de la bifurcaci6n ( 97). 

5. 1. 2. 1. Signos Clínicas: 

Ver el inciso 5. 1. 1. 1. 

5. 1. 2. 2. Examen Físico: 

A la auscultación se detectan pausas debida a lati

dos fallidos de los ventrículos. Es dificil diferenciarlo

de la arritmia sinusal y el paro sinusal ( 46). 

5. 1. 2. 3. Rasgos Electrocardíngráficos: 

Tipo Mobitz I, por lo general es de tipo A: 

a) Frecuencia cardiaca baja debido al olaqueo de

las ondas P ( 8, 97). 

b) El ritmo es irregular en forma constante. El

intervalo R - R se vuelve más corto a medida que el intervalo

P - R se alarga de manera progresiva, hasta que una onda P es

bloqueada ( desaparece un complejo QRS) ( Fig. 52 y 53) ( 88, 

102). 

c) Los comolejos QRS son normales, esto indica que

no hay alteraciones en las ramas del haz de His. La onda

P es normal ( Fig. 52) ( 97). 

d) Hav una onda P por cada complejo QRS, pero pue

de haber ondas P sin complejo QRS, por consiguiente, existen

más ondas P que complejos QRS ( Fig. 53) ( 1, 58). 

Tipo Mobitz II, por lo general es de tipo 6: 

a) Frecuencia cardiaca baja debida al bloqueo de

las ondas P ( 8, 97). 
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b) El ritmo es interrumpida por la omisión de uno

o varios complejos QRS ( Fig. 54 y 55) ( 97). 

c) La onda P es normal ( 97). 

d) Los complejos QRS suelen ser anormales, lo cual

indica que las fallas involucran al haz de His a sus ramas

proximales. El bloqueo AV tipo Mabitz II casi siempre progre

sa a un bloquea AV mayor ( 97). 

e) Se caracteriza por la desaparici6n regular de

algunos complejos QRS, de modo que se observa un complejo QRS

cada dos, tres o cuatro ondas P; por consiguiente, la rela- 

ción entre ondas P y comolejos QRS es de 2: 1 ( Fig. 54), 3: 1, 

4: 1 ( Fin. 55). El intervalo P - R siemore es constante, pero

puede ser normal o más largo de lo normal ( 35, 46, 102). 

5. 1. 2. 4. Condiciones asociadas: 

Trabajos recientes indican que el bloqueo AV de se

gundo grado puede ser un hallazgo normal en perras, sobre tu

do en los jóvenes. Por lo general se le asocia con arritmia

sinusal y otras causas de tono vagal aumentado ( 11, 27, 28, 64). 

Taquicardia sugraventricular: taquicardia a- 

trial o aleteo atrial ( el bloquea es fisiol6gico)( 27, 28, 64, 

88, 106). 

Fibrosis ideacática microscópica ( en perros de

edad avanzada) ( 27, 28, 64, 106). 

Estenosis hereditaria del haz de His en Pugs

27, 28, 64, 106). 

Intoxicaci6n con digital ( 88), dosis bajas de a

trooina, anestesia con xilocaina, intoxicación con quinidina



omr

ioíí
i

i

i =

íi

1

M

o®
o

o  

0®

S

c. o

m

CL
J

O1

av
E •-

4

F. 

E

C. 

G. 

G7

OC

C

O

m

m

Ol

n

O

2EO(- 
T

m " 110n  

W -

1

c

v

aE

v

O

13

U

H

m

m

G! 

N  

J

UJ

i

cr

a

CY

Os

cn

m

cr

O

Oa•
1

a (

D

m "' O

aE

O

w

O

4

U

ma
F. 

E > 

Gl

O

UO. 
Oa

m

m

C

O

m

7 ••

i '

m

Qi
L. 

C

W

m

O

m > 

Gl

w

Cl

R- 

13

la

YC

9

C

G1

C

b1.

4C

O

m.

0

W +

4 •'+ 

7

E

U

G

O

lm

O •-

f

4

to (

U

m —

4

Lr

107



tntinc; 
4

108



109

y desbalance electrolítico ( 27, 28, 64, 106). 

Puede presentarse por las toxinas de procesos

infecciosas, derrame pericárdico y en perros con filariasis

5, 58). 

5. 1. 3. BLOQUEO CARDIACO DE TERCER GRADO. 

También es llamado bloqueo AV comoleto. En este

caso no pasan impulsos del atrio a las ventrícLlos ( debido a

que el nódulo AV está bloqueado), la que origina que el mar- 

capaso ventricular sea tomado por un tejido distal al nódulo

AV ya sea por el haz de His, las ramas del mismo o por el

miocardio ventricular. Estos tejidos tienen un automatismo

más lento entre más distales estén del nódulo ( 1, 35, 41, 46, 

102). 

No existe relación entre las andas P y las comple- 

jos QRS puesto que el atrio late en forma normal ( activaec

por el nódulo SA), en cambio los ventrículos laten más lento

activados por un marcapaso que no es el nódulo AV) ( 2). 

5. 1. 3. 1. Signos Clínicos: 

Incapacidad de hacer ejercicio, ya que cueden su- 

frir desmayos, debilidad, fatiga y letargia. Si el perro ha

ce algún esfuerzo estos signos se exacerban ( 2). 

5. 1. 3. 2. Examen Físico: 

Se detecta una bradicardia muy marcada, menos de 60

latidos por minuto. A la auscultación se escuchan latidos

ventriculares fuertes, interrumpidos por latidos atriales dé

biles ( 2, 58). 

No hay déficit en el pulso. Hay pulso yugular
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cuando las contracciones atriales se presentan después de que

las válvulas AV han sido cerradas por un latido ventricular

B). 

5. 1. 3. 3. Rasgos Electrocardiográficos: 

a) Se presenta bradicardia ( menos de 60 latidos

por minuto), la frecuencia ventricular es baja y es indepen- 

diente de la frecuencia auricular normal ( Fig. 56) ( 2, 102). 

b) Ritmo regular ( 2). 

c) Las andas P san normales ( Fig. 57) ( 2, 102). 

d) Los comolejos QRS son casi normales cuando el

marcapaso esté localizado por debajo del nódulo AV ( Fig. 56) 

antes de la bifurcación del taz de His, sin bloqueo de rama), 

el complejo QRS será más ancho y lento entre más distal sea

el marcapaso ventricular ( Fig. 57) ( 1). 

e) Existen más ondas P que complejas QRS ( Fig. 56

y 57) ( 1, 2, 41, 102). 

f) Los intervalos P- R varían, no hay una relaci6n

constante entre los latidos atriales y ventriculares ( Fig. 

56 y 57) ( 2). 

5. 1. 3. 4. Condiciones Asociadas: 

Bloqueo AV congénito aislado ( Doberman y Pug) 

2). 

Otros defectos congénitos del coraz6n: defec- 

to del secta ventricular y estenosis a6rtica ( 2). 

Intoxicaci6n con digital, grave ( 2, 50). 

Cardiopatía infiltrante: amiloidosis y neopla- 

sia ( 2). 
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Fibrosis idiopática en perras de edad avanzada, 

sobre todo en Gocker Spaniels ( 97). 

Cardiopatía hipertr6fica ( 97). 

Endocarditis bacteriana ( 97). 

Infarto del miocardio ( 97). 

Hipercalemia ( 2). 

Punci6n cardiaca para la obtenci6n de muestras

de sancre ( 13). 

5. 2. PARO SINOATRIAL. 

Es la ausencia de actividad atrial durante tres a

más intervalos R - R consecutivos. Esta se observa en el elec

tracerdiograma como una línea isceléctrica recta ( 8). Puede

ser temporal, terminal o persistente. El paro sinoatrial

temporal se presenta por intoxicación con digital e hiperca- 

lemia. El tipo termínal se asocia a un corazón agonizante  

con una nipercalemia grave ( 97). 

El para sincatrial en el hombre se presenta junto

con varios tipos de distrofia muscular ( por lo general cuan- 

do los músculos facioescapulohumerales están involucrados), 

amilcidosis, enfermedad cardiaca familiar y enfermedad coro- 

naria. Algunos perros con para sincatrial presentan distro- 

fia muscular tipo facioescapulchumeral parecida a la del hu- 

mano ( 97). 

5. 2. 1. Sionos Clínicos: 

Intensa debilidad, colapso, desmayos, y coma, esto

puede ser debido a la asístale, capacidad cardiaca disminuida

e hipotensión grave. Por la general, en la histe la clínica
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de visitas anteriores se informa de trastornas gastraintesti

vales, eoisadios ce intoleraccia al ejercicio, docilidad a

letargia ( S). 

5. 2. 2. Examen Física: 

dradicardia es el hallazgo scoresalíente. La fre- 

cuencia cardiaca es de 60 latidos/ min o menas. Cuando se

presenta un erro can bracicardia e intensa eoílicad  cama

taso, se debe considerar el para sineatrial como un posible

diagnóstica ( 8). 

A diferencia del bloques cardiaco ce tercer grade, 

en el caro sincatriai existe un silencio total ªntre los la- 

tidos ventriculares y no hay pulso yugular ( 8). 

5. 2. 3. Rasgas Electr cardi gráficas: 

a) 9radicardia, la frecuencia cardiaca es ae 60

latidos/ min a menos ( Fig. 58) ( 94). 

b) El ritmo ruede ser regular a irregular ( 8, 97). 

c) ¡ uc se oservan ondas P, incluyendo a les elec- 

trocardiogramas intracardiac s ( Fig. 49 y 58).( 17, 18, 94, 95). 

d) Las comoleies QRS se oresentan con una linea i

soeléctrica recta entre ellos ( Fig 58) ( 8). 

e) No hay intervalos P - R ( 8). 

F) Los c melsies QRS son casi normales si se ori- 

ginan cerca del haz de His ( Fig 58) o anormales si se origi- 

nan en el mi cardio ventricular ( Fi. 49) ( 94). 

g) La frecuencia cardiaca no aumenta, ni hay evi- 

dencia de andas P aun de5 Ué5 de la aclicacián de sulfato de

atroaina a de nacer ejercicio ( 97). 
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h) A la fluaroscopia, las atrios están inmóviles

y no se estimulan ni con electricidad, ni en forma mecánica

97). 

5. 2. 4. Condiciones Asociadas: 

La causa más común de para sinoatrial es la hi- 

oercalemia, esta se presenta cuando el potasio en el suero

se eleva a más de 7meq/ l. La insuficiencia adrenal y la in- 

suficiencia renal terminal san las dos causas más frecuentes

de hipercalemia v por lo tanto de cara sinoatríal ( 18, 95). 

Distrofia muscular tipo facioescanulohumeral e

hiooplasia del oarénbuima atrial ( 97). 

Enfermedades neuromusculares asociadas a cardio

miopatfa ( en el humano): distrofia muscular Duchenne, mias- 

tenia gravis ( 97). 

El caro sincatrial persistente se ouede presentar

debido a un incremento en la carga, debido a un mal funciona

miento hemodinamica, como sucede en las enfermedades de la

válvula mitral o en una alteración inf amatoria. Esto orodu

ce que las células musculares normales sean sustituidas ciar

tejido fibroso. El lunus eritematoso sistémico puede invo- 

lucrar al músculo esquelético o al cardiaco ( 97). 

5. 3. BLOQUEO DEL HAZ DE HIS. 

El bloqueo del haz de His se refiere a la interrup

ción de la transmisión del impulso a través de la rama dere- 

cha a izquierda del haz ( 8). 

En condiciones normales, ambos ventrículos se acti

van de manera casi simultánea, pero cuando el imoulso queda
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b aqueado en una de las ramas del haz de His, el trayecto

la despolariza- ión ventricular se altera ( la desoolarización

ventricular se leva a cabo en una secuencia anormal, esta

produce complejo., QRS anormales y prolongados). En vez de

recibir el estimulo por media del sistema de Purkinje, la

excitación baja por el haz en el lado intacto y luego regre- 

sa por el músculo para activar al ventrículo en el lado blo- 

queado ( 35, 83, 102). 

La transmisión a través de las células musculares

es más lenta que la velocidad normal de conducci5n, por la

qua los complejos QRS están prolongados ( 33, 39, 40, 54, 102, 

106). 

5. 3. 1. BLOQUEO DE LA RAMA DERECHA DEL HAZ. 

Cuando hay bloqueo de la rama derecha, el ventrícu

lo izquierdo se activa antes y el derecho después. El impul

so pasa de la rama izquierda del haz hacia el septa de el la

do derecho, debajo del sitio bloqueado ( Fig. 59 A). El re- 

tarda de la activación del ventriculo derecho trae como re- 

sultado que los complejos QRS se prolonguen y deformen ( 1, 

102). 

El bloquea puede localizarse en la porción proxi- 

mal de la rama derecha del haz ( bloqueo completa) o en una

porción periférica ( bloqueo incompleto) ( 1, 48). 

5. 3. 1. 1. Signos Clínicas: 

No hay signos atribuibles al bloqueo de la rama de

recha, pero se le ha visto asociado a la dilatación del ven- 

triculo derecha ( 8). 
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5. 3. 1. 2. Examen Fisica: 

Una clave que ayuda a diagnosticarlo es la presen- 

cia de L. i segundo sonido cardiaca dividido ( 93). E1 retarda

en la des^^ larizaci6n del ventrículo derecho orovoca que la

válvula oul.monar se cierre naco desoubs del cierre de la vá1

vula a6rtica. Sin emoarca, esta divisí6n del segundo sonido

carglaca no siemorp. está presente ( 6). 

5. 3. 1. 3. Rasgos Electracardiográficos: 

a) Frecuencia caroiaca normal ( 8). 

c) El ritmo es regular a menos de cue haya arrit- 

mia sinusal ( 83, 93). 

C) Los complejos QRS son oroloncados v defermadcs. 

may una anda P nor cada complejo QRS y visceverse ( Fig, 6C) 

8, 35). 

d) Las ancas P y los complejos QRS tienen interva

los P - R constantes ( Fin. 60) ( 8). 

e) Los comoleios QRS duran más de 0. 07 sea en to- 

dos los cerros ( 0. 07 seg o más en las razas pequeñas) ( Fig. 

60), cuando hay bloqueo de la rama derecha completa ( 63). 

F) El comoieo QRS es positivo en UR ( aVR), VL

aVL) y CV5RL. Tiene un oatr6n RSR' o rsR' en ferma de " M" 

en CV5RL ( Fig. 61) ( 15, 26, 31, 54, 61, 106). 

g) Las andas P son normales, perc en los comole- 

jos QRS se ooserva una onda S ancha y profunca en las deri- 

vadas DI, DIí, DIII y VF ( aVF) ( Fin. 61 y 62). Se observa

una anda S o un oatr6n " W" en la derivada V10 ( Fig. 62) ( 19, 

26, 31, 48, 54, 61, 102, 106). 
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h) Se puede confirmar el diagn6stico de bloqueo

me rama derecna si por medio de pruebas de laboratorio se dee

cartan Eifermecaces que producen un aumento arave del ventr£ 

culo derecno. Por ejemplo, en la mayoría de las casos, las

radiograf£ as torácicas sirven para evaluar un aumento ventri- 

curar derecna ( 97). 

i) El bloqueo de rama intermitente ( Fin. 60 y 63) 

en casos de taquicardia a bradicardia, o bloqueos de rama al- 

ternantes pueoen estar presentes en un solo trazo o en una

serie de trazos ( 97). 

j) La presencia de blanueo AV de primer a segundo

orado puede indicar que la rama izquierda también está afec- 

tada ( 97). 

5. 3. 1. 4. Condiciones Asociadas: 

En forma ocasional en perros sanos. En humanos

también se ha encontrado en individuos sanos v carece de oro

n6stico adverso a largo plazo ( 28, 81, 85). 

Enfermedades cardíacas cenDénitas ( 81). 

Fibrosis valvular crónica ( 81). 

Después de un episodia de Dara cardiaco ( 8, 97). 

Posterior a una correcci6n quirúrgica de un de- 

fecto cardiaco ( 8, 97). 

Punci6n cardiaca para obtener muestras de san- 

gre ( 13). 

Neoplasia cardiaca: hemangíosarcoma o metásta- 

sis de tumor de la glándula mamaria ( 97). 

Trauma ( 97). 
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Hipeitrofia del ventrículo derecho ( 79, 93). 

5. 3. 2. BLOQUEO DE LA RAMA IZQUIERDA DEL HAZ. 

El bloqueo de la rama izquierda del haz es un re- 

tardo en la conducci6n del impulso por esta rama, el bloqueo

puede presentarse a dos niveles: en la rama principal ( Fig. 

59 6) a a nivel de el fascículo añterior o posterior de la

rama izquierda ( Fig. 59 C) ( 35, 97). Estas dos tipos anat6mi

cos no pueden distinguirse uno del otra por medio del elec- 

trocardiograma ( 97). 

El impulso supraventricular activa al ventrículo

derecho por medio de la rama derecha del haz y después es ac

tivado el ventrículo izquierdo, lo cual provoca que el comple

jo QRS se prolongue y se deforme ( 35). 

5. 3. 2. 1. Signos Clínicos: 

No se presentan signos de la arritmia per se, pero

puede haber signos de descompensaci6n cardiaca en perros con

enfermedad del miocardio o con una hipertrofia grave del ven

trículo izquierdo ( 106). 

5. 3. 2. 2. Examen Fisica: 

Puede estar presente un segundo sonido cardiaco di

vidido, debido a que la válvula a6rtica cierra en forma tar- 

día por el retardo de la despolarizaci6n ventrícular izquier

da ( 8). 

5. 3. 2. 3. Rasgos Electrocardiográficas: 

a) La frecuencia cardiaca es normal ( 83). 

b) El ritmo es regular o puede haber arritmia si- 

nusal ( 8). 
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C) Hay una onda P por cada complejo QRS y visce- 

versa ( 8). 

d) Las intervalos P - R son similares. 

e) Las ondas P son normales. Los complejos QRS

son acsitívos y prolongados ( mayores a 0. 07 seg y en casa de

perras de talla pequeña 0. 07 seg o más) en las derivadas DI, 

DII, DIII y VF ( aVF) ( Fig. 64) ( 19, 20, 28, 29, 31, 54, 61, 83, 90, 

106). 

f) El complejo QRS está invertido en las derivadas

VR ( aVR), VL ( aVL) y CV5RL ( Fig. 65) ( 19, 28, 31, 54, 61,' 76). 

g) La presencia de bloqueo AV de primer o segundo

grado puede indicar que la rama derecha también está afectada

97). 

h) Se debe diferenciar del bloqueo de la rama iz- 

quierda, de la hipertrofia del ventrículo izcuierdo. Esta se

cuece hacer oar medio de placas radiográficas ( 8, 97). 

i) El bloqueo de rama intermitente ( Ej: taauicar- 

dia o en cradicardia) ( Fig. 66) o bloqueos de rama alternan- 

tes pueden estar presentes en un solo trazo a en una serie

de trazos ( 70). 

5. 3. 2. 4. Condiciones Asociadas: 

Se le asocia con enfermedades cardiacas ( la le- 

sión cardiaca debe ser grave puesta que la rama izcuierda es

gruesa y extensa) ( 20, 90). 

Hipertrofia ventricular izquierda ( 21, 89). 

Caraiomiooatla isquémica ( arterioesclerosis de

las arterias coronarias e infarto del miocardio ( 29, 81, 89). 
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Esternsis subvalvular congénita de la aorta ( la

lesión incluye al septa y la rama izquierda ( 97). 

Punci6n cardiaca para la obtenci6n de muestras

de sangre ( 13). 

5. 4. SINDROME DE WOLFF- PARKINSON ( WPW). 

El síndrome de Wolff -Parkinson consiste en la pre- 

excitaci6n ventricular con episodios de taquicardía supraven

tricular paroxística ( 62). 

En condiciones normales, el único medio conductor

entre los atrios y los ventrículos es el n6dulo AV. La pre- 

excitaci6n ventricular se inicia cuando los impulsos origina

dos en el nódulo SA a en el atrio, activan una oorci6n de

los ventrículos en forma prematura a través de una o varias

conexiones adicionales. Por esta nueva ruta, el estímulo

viaja más rápida que por el nódulo AV y una de los ventrícu- 

los es excitado antes ( 1, 35). 

Todavía no se han establecido las bases anatómicas

de la preexcitaci6n ventricular. Se han postulado tres nos¡ 

bles conexiones adicionales: los fascículos de Kent, las fi- 

bras de James y las fibras de Mahaim ( 8, 97). 

5. 4. 1. Signos Clínicos: 

No han sido reportados en el perro. En el humano

se presentan episodios de taquicardia supraventricular ( 8). 

5. 4. 2. Examen Físico: 

No hay hallazgos físicos específicos asociados a

esta arritmia ( 8). 

5. 4. 3. Rasgos Electracardiagráficas: 
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a) Frecuencia cardiaca normal ( 8, 97). 

b) El ritmo es regular o puede haber arritmia si- 

nusal ( 8, 97). 

c) Los intervalos P - R son constantes y con una du

ración menor a 0. 06 seg ( Fig. 68) ( 8, 97). 

d) Las ondas P son normales, los comolejos QRS

pueden ser normales, prolongados con una onda delta o muy

prolongados y deformados ( Fig. 67 y 68) ( 8, 97). 

5. 4. 4. Condiciones Asociadas: 

El síndrome de Wolff -Parkinson es una alterpci6n

poco Frecuente, en la conducción ( 8). 

Defectos congénitos, no asociados a enfermeda- 

des cardiacas orgánicas ( 97). 

Anomalías cardiacas congénitas y adquiridas

97). 
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