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RESUMEN

MOL INA PANE, REBECCA MARIA. Anormalidades electrocardiogri
ficas en el perro. Estudio recapitulativo. (bajo la direc-
cifn de: MVZ Rosaura Franco Gutierrez).

En este trabajo se revisaran 108 referencias de libros y re-
vistas especializadas, para obtener de ellas la informacién
m&s sobresaliente acerca del origen y la evolucién de 1la
electrocardiograffa, as{ como los casos en gue estf indica-
do tomar un electrocardiograma. Se revisd la anatomia y fi
siologfa del corazén, haciendo énfasis en el sistema de con
duccifin especializado y en las propiedades del méscule car-
diaco. Se dan las bases del aparato electrocardifgrafgo,
origen y caracteristicas de las ondas gue se forman con ca-
da latido cardiaco, las diez derivadas més utilizadas en ve-

terinaria y ocr Gltimo las diferentes arritmias.



INTRODUCCTION

La actividad del mfsculeo cardiaco, como la de los
nervios o la del miscule esgquelétizo, esti relacionado con
la despolarizacifin de la memorana muscular y con la produc-
cifin oge corrientes eléctricas (60).

William Harvey en 1616 descubrié gue son los lati
dos del corazén los que provocan la circulacién de ls san-
gre. Los fisifilogos posteriormente descubrierca gue el la-
tido del corzzfn es un procesc elfctrico: - cada vez gue el
ccrazfn se contrae, una corriente eléctrica fluye a través
de é1 (57).

En 1887 Waller reportd el primer registroc de los
cambios eléctricos gque se llevan a cabo durante el latidao

del

(¥}

crazén humana, por medio del electrémetro capilar. Pos
teriormente reportf hallazgos similares en el gato (8,57).

Waller fué el primerc en demostrar que los impul-
sos eléctricos del corazbn pueden ser registrados desde la
superficie corporal. En 1895 William Einthoven introdujo
los términos P, I, R, S y T para las desviaciones electro-
cardiogréficas y fué el primero en usar el términa electro-
cardiograma (97).

Zn 1901 Einthoven idef un aparato para registrar
y grabar las corrisntes eléctricas generadas durante el tira

Jsjo cardiacs. Al aparato se le denomina electrocardifigra-
fo y al registro de las corrientes cardiacas, electrocardig
grama (25,108).

La introduccifn de la electrocardiograff{a a la mg



dicina veterinaria data de princinios de siglo. A pesar de
gque por un gran perfodoc estuva limitada a propésitos de in-
vestigacifn, en la actualidad se2 considera un método de diag
nfstico atraumftico, muy &Gtil y relativamente econfmico, me
diante el cual se puede obtener informacidn acerca del fun-
cionamiento eléctrico del corazbn y sus arnomalfas, al igual
gque de otras enfermedades gque afectan en forma secundaria

al corazfn, t.les como los desfrdenes metabflicos. Por lo
tanto es aceptado como un instrumento necesaric en el exa-
men cardiaco del perro (8,97,707,108).

Al igual que todas las Areas médicas, la medici-
na veterinaria ha tenido una evolucién y progreso notaoles.
Dfa con dia surgen aplicaciones de nuevas técnicas en el
campo de la medici~a veterinaria con un mayor poder resolu-
tivo en cuanto al diagnfistico y al tratamiento de las enfer
medades, ejemplos de esto podrfan ser la medicina nuclear,
las técnicas radingréficas camo la tomngrafia computarizada,
la fluoroscopfa y la acupuntura (68).

Se puede decir, gue la cardiologia es la rama de
la medicina que m&s se ha visto favorecida por este de =
sarrollo, debido a gue el mayor porcentaje de muertes en hy
manos se produce como consecuencia de las enfermedades car-
diovasculares (100,.

En los &Gltimos afios, el estudio de la cardiologia
canina ha ido cobrando mayor importancia entre veterinarios

y estudiantes (28,37).

Los métodos exploratorios clésicos (inspeccién,



palpacifn, percusifn y auscultacién) resultan en la mayoris
de los casos insuficientes y los dates obtenidos por su apli
cacifn girecta o indirecta estfn condicionados a la persep-
cifn a través de los Organos de los sentidos del clinico,
por lo que los resultados se individualizan. Por lo tantgo,
cuando en la exploracifin de rutina se ponga de manifiesto
alguna alteracifin, se debe realizar la exploracifin comple-
mentaria con todos asguellos métodos gue se consideren més
idéneos. Dentro de estos destacan la apexcardiografia, ecg
cardiografi{a, fonocardiograffs y electrocardiografia (6,68,
100).

De todas estas técnicas, es la electrocardiogra-
f{a y en menar grada la fonccardiaograffa, la gue m8s se ha
desarrollado en la clfinica canina, pues debido a los avan-
ces de la electrbénica es posible cantar con electrocardif-
grafos cada vez de mayor presicifn, sencillez en el manejo
y menor costo; como los modelos portétiles (6,8,38,107).

La utilizacifn de ésta técnica se ha generaliza-
do cada vez més e incluso variocs autares recomiendan su em-
pleo como método exploratoric de rutina (6,28,30,83,97,100).

£stf indicado tomar un electrocardiograma en los
siguientes casos:

1) En taguicardia, bradicardia y otras arritmias escuchadas
durante la auscultacién.

2) Disnea de presentacifin aguda.

3) Shock.

4) Desmayos o atagues.



5) Durante y después de la cirugfa (monitoreo cardiacg).

6) En presencia de murmullos cardiacaos.

7) Cardiomegalia detectada mediante radiograffa torécica.
8) Ciangsis.

9) Perros gue van a ser intervenidos quirflrgicamente (so-
bre todo en los de edad avanzada).

10) Para evaluar el efecto de drogas cardiacas.

11) Desbalance electrolfitico.

12) Pericardiccentesis (con fines de monitoreo, al igual gue
para localizar la aguja).

13) Enfermedades sistémicas que afectan al corazén.

14) Electrocardiocgramas seriados como auxiliar en el diagnds

tico y pronfstico de las enfermedades cardiacas (96).



1. GENERALIDADES DE ANATCMIA Y FISIOLOGIA

im
[

(8]

-

razfin es un poderosc 8rganc muscular situado

en la cavi

)

ad toracica directament: detrés del esternfin.
Sus paredes estén formadas por tejido muscular cardiaco, Tg
farzado por bandas de tejido conmectivo. Todeo el drgano es-
t% rocunierto con una bolsa fibrosa resistente llamada peri
cardio. La superficie interna de este saco y la superficie
externa del corazén esthn cubiertas de una cap. lisa de cé-
lulzs parecidas a las epiteliales, sobre las gue se extien-
de un lfguido que reduce la friccifin al minimo durantz el
latido cardiaco (351,101).

Este 8rganc se divioe en cuatro cavidades, las su
periores denominadas atfics (aurfculas) y las inferiores
ventriculocs. Las primeras poseen paredes delgadas y reciben
la sangre del sistema vencsao, impulséndola hacia los ventri
culos. La pared del ventriculo izguierdo es més fuerte vy
gruesa gue la del ventrficulo derecho, en razén de gue el iz
guierdo debe vencer la mayaor resistencia gue opone la circy

lacifin sistémica, mientras gue el derecha har4d lo mismo can

pt

a resistencia, gue en grado menar opone la circulacién pul
monar (41,57,60,91,101).

£1 corazén ests dividido por un tabique vertical
en dos partes llamadas corazfin derecho o venoso y-corazﬁn
izquierdo o arterial. Un orificio permite el paso de la
sangre del atric derecho al ventrficulo derecho y un segun-
dg orificio comunica 21 atriso izguierdo con el ventrfculao

izguierda (57,80,101).



Por su funcifin, como si fuera una bomba, el cora-
z&n estf provisto de vAlvulas, que al cerrar en forma hermé
tica, aseguran el sentido de la corriente sanguinea, de a-
trios a ventriculos y de estos a las arterias (60,101).

La vllvula entre las dos cavidades derechas, con
tres valvas se denomina triclispide. La correspondiente a
las cavidades izquierdas, s8lo con dos valvas se llaman bi=-
clispide o mitral., Las valvas se mantienen en su lugar, sin
que puedan proyectarse hucia el atrio en =1 momento de la
contraccifn ventricular, por bandas tendinosas muy resisten
tes gue se insertan por un extremo 2n la valva y por =1 o-
tro en las paredes de los ventrficulos. En el origen de las
dos grandes arterias (pulmaonar y aorta), las cuales parten -
respectivamente de los ventriculos derecho e izguierdao, a-
sientan dos v&lvulas formadas por tres pliegues de forma
sigmoidea, llamadas v&lvulas semilunares, que se cierran al
terminar la sfistole ventricular e impiden el retrocceso de
la sangre de las arterias a la cavidad de los ventriculos
(41,60).

E1l cupazén esté formado por tres tipos principa-
les de mlsculos: misculo auricular, misculo ventricular vy
fibras especializadas para la excitacifn vy la conduccién.
Los tipos de musculo auricular y ventricular se contrasn de
una manera muy similar a como lo hacen las fibras muscula-
res esqueléticas. Por otra parte las fibras especializadas
excitatorias y canductoras solo se contraesn en farma déoil,

porgue contienen muy pocas fibras contrfctiles, sin embarao



imponer un ritmo a los latidos gue generan y

de lss fibras miocérdicas por medic de teji
do conjuntivo. ©Se diferencian de las fibras miocirdicas
corrientes por las siguientes particularidades:

a) El sarcoplasmz es mis firme, la estriacifn transversal
destaca con menor claridad, el contenido de migfibrillas es
MENDOT «

B) La cantidad de glichgeno contenida en las fibras musculz
res del sistema conductor de la excitacifin es mayor que la
correspondiente a las fibras miocirdicas contréctiles (41,60,

Y

w

&

€1 misculo cardiaco es un sincitiao funcional, en
el cual las células musculares estén tan-unidas que cuando
una es excitada el potencial de accifin se difunde a todas
pasando de célula a2 célula en forma lateral, a través de las
interconexicnes en forma de red (41).

El corazén estéd constituido por dos sincitios fun
cionales separados, el sincitio atrial y el sincitis ventri
cular. Estos se hallan separados uno de otro por el tejido
fibrcso gue rodea a los anillos valvulares, pero un poten-
cial de accifn puede ser conducidoc desde el sincitio atrial
al ventricular por v{a de un sistema especializado conduc-
tar, =1 haz de His o haz auriculoventricular (AV), del cual
se hablaré después (41).

Dada la indole sincitial del mlisculc cardiaca, la
estimulacidn de cualguier fibra muscular auricular aislada

nace gue el potencial de accifn se distribuva po: toda la



masa muscular auricular, en forma semejante, la estimula-
cifin de una fibra ventricular azislada produce excitacifn de
toda la masa muscular ventricular. Si el haz AV estd intac
to, el potencial de accifin pasa también de los atrios a los
ventriculos (41).

Las partes del corazfn laten en sucesifin crdenada:
la contraccifn atrial (si{stole atrial) va seguida de la coen
traccifin de los ventrfculaos (sfistole ventricular) vy durante
la difstole las cuatro chmaras estén relajadas. E1 latido
cardiaco se origina de un sistema de conduccidn especializa
do y se propaga a través de este a todas las partes del mig
cardio. Las estructuras que constituyen el sistema de con-
duccifin son: el nfdulo sinoatrial (nodo SA, nodo seno 2uri
cular g nfdulc de Keith-Flack), las vias atriales internodz
les, el nfdulc atrioventricular (nodo AV o nfiduloc de Aschoff
Tawara), el haz de His (haz AV) sus ramas y =21 sistema de
Purkinje (Fig. 1) (16,35,60,65).

El nfdulo SA esté situado en la unifin de la vensa
cava anterior con el atrio derecho. Constituye el marcapa-
so del carazfn y es el punto donde por lo regular parte la
excitacifn del miocardio, regulando la frecuencia de contrac
cibn (35,41,52,60,65,101).

o £1 nbdulo AV que estd situado en el limite gntre
atrio y ventrfculo derechoss (35,41,51,60,101). Constituvye
el origen del haz de His, que a su vez atraviesa el anillo

fibroso interauriculoventricular y dividiéndose en dcs ramas

(derecha e izguierda) a ambos lados del tabigue interventr:

WIEOSTID BF MeDIOMA VETERIMARIA Y 3BOTECRU
BIBLIOTECA - UNAM



VENA CAVA ANTERIOR
AORATA

NODULO SINOATRIAL RAMA 1ZGUIERDA DEL HAZ

VIAS INTERNODALES
FASCICULD  ANTERIDR

NODULO ATRIOVENTRICULAR | SISTEMA DE PURKINJE

HAZ DE HIS

FASCICULO POSTERIOR

RAMA DERECHA DEL HAZ

Fig. 1. Sistema conductar del corazén (35).

o
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cular, se dirige a el fpice del corazén. La rama derecha
continfa en farma subendochrdica al lado derecho del septo
ventricular, se arboriza a distancia de la pared ventricu -
lar. La rama izquierda se divide en fascfculoc anterior (sy
perior)y fascfculo posteriaor (inferior) los cuales inervan
el miocardio superior e inferior del ventriculo izguierdo
respectivamente (35,46,60). E1 fasciculo de His se descom-
pone al finmal en numerosas fibras relacicnadas entre s{ en
forma de red, que constiwuyen las fibras de Purkinje en sus
ramificaciones finales y que conducen el impulsc cardiacao a
todas las partes de las ventriculos (60).

En condiciones determinadas, el mésculc cardiaco
aislado puede mantener sus funciones durante un perfodo de
tiempo més o menos largo. Presenta las siguientes propieda
des fundamentales:

a) Automatisma.

b) Conductibilidad.

c) Excitabilidad.

d) Caontractibilidad. (26,65).

a) Automatismo.- Este se debe a la existencia de un meca-
nismo endfigeno de autoestimulacién que da lugar a excitacig
nes ri{tmicas. E1 nfduloc SA determina el ritmo del corazén.
De el parten excitaciones hacia la musculatura de los atrios;
dichas excitaciones alcanzan 21 nédule AV que seré estimulada
en forma simultfnea. De este {ltimo centro se transmiten

las excitaciones recibidas a la musculatura ventricular,con

ducidas por el haz de His y las fiboras de Purkinje. Si se
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1 ndcdulc SA las excitaciones se originan en el né-

o+

gulgo AV {cen

ro secundario). Sin embargo, la formacifn de

+ 2

autoestimu

et

aé tiene lugar con mayor lentitud que en el nédg
lo SA. Tras le extirpacidn del nfdulo atrioventricular, tgp
man 21 mando de la excitacidn ciertos centros terciarios en
el haz de His, la frecuencia de excitacifin es m&s baja gue
la del nddulo AV (26).

£s importante pars la funcidn del corazdn que la
difusifn de las excitaciones se realice desde el centro au-
tométice superior (nédulc SA) haciz el ndduls AV, y que la
conduccifn de los esti{mulos por el tronco del haz de His
sea lentz y reguiera de un tiempo determinado (tiempo de con
duccién). ODurante este perfodo debe terminar la contraccién
atrial y el llenado de los ventri{culos,antes de gus el esti
mulo invada al miocardic ventricular y produzca su contrac-
cidn (65).

Debido a la situacifin del ndduloc SA en el atric
derecho, la contraccidn de esta regifn se produce algunos
milisegundos antes que en el atrio izguierdo. La contrac-
cifn de los ventriculos es simulténea, porque por la ramifi
cacifn del haz de His y las conexicnes de las fibras de Pur
kinje, la excitacién alcanza a todas las fibras musculares
ventriculares casi al mismo tiempo (10,60).

b) La conductibilidad.- E1 miocardio cz los a-
trios v ventriculos esté separado por el anillo fibroso que
actla como aislante. Por lo tanto es indispensable el buen

funcionamiento del nddulao AV y del haz de His parz la transg
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misifn ce excitaciones de atrios a ventificulss. oi el hac
de His cesz su funcifdn, gueda interrumoida la transmisidén de
excitacignes. Las lesiones del tejido migchrdico vy la esti-

mulacifn del vago disminuyen la velocidad de conduccifn de
las excitaciones y la estimulacién del simp&tico las aumenta
(26,60).

ct) La excitabilidad.- E1 migcardio recibe sus
excitaciones de el nfddulo SA. Durante el perfrdo inicial
de la sistole, 2l corazén es inexcitable, a esto se le ha
denominado periogdo refractario abscluto, es decir, es el in

tervalo de tiemoo durante =1 cual un potencial de accifin de

Q

tra parte del corazén no 2s capaz de valver a excitar una
zona va excitada de misculc cardiaco, sinoc hasta después de
completarse casi todo el oroceso de repolarizacifin, Gracias
a estao, 21 miocardio no es tetanizable (4,26).

Las células cardiacas, al igual gue las demfs cé-
lulas excitables del cuerpo tienen una comogsicifin ifinica
intracelular diferente de la encontrada en los lfguidos ex-
tracelulares. Los icnes més importantes son el sodio (Na+)
y el ootasio (K'). (Las diferentes concentraciones de es-

tos iones se indican per el tamafio de los s{mbolos en 1la fFig.

ay

2 8). La concentracifn de pctasio intracelular en la fibra
en reposc es treinta veces mayor gque la del 1fquido extracg
lular, en cambio la concentracifn intracelular del sodio es
treinta veces menor. La memborana de la fibra en reposo pug

de ser polarizada debido a la diferencia en concentracifn

de estos iones y ademés porque la memorana en repgsc es més
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permeable al potasioc que al sodio. La magnitud de esta pala
rizacifn puere ser medida insertando un microelectrodo den-
tro de la célula y midiendo la diferencia del potencial =
través de la membrana. Esto es mostrado en forma esqueméti
ca comec el voltaje registrado (-390 mV) y el trazo oscilato-
rioc (osciloscépica) (Fig. 2 A y B) (78).

Can el inicio de la excitacifin, hay un cambio en
la permeabilidad de la membrana con lo que se produce una
entrada répida de iones de Na y una despolarizacidn de 1la
membrana de la fibra. El1 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 ng
tencial de negativo a positivo, la porcifn positiva se lla-
ma potencial de inversifin. En esta fase de excitacibn la
fibra es insensible par completoc a2 los estimulas (fase re-
fractaria absoluta) (35,41,60).

La entrada de Na se muestra como una flecha en el
esquema (Fig. 2B) y como resultado del cambio en laos poten=-
ciales de accifn se observa el trazo ascendente (Fig. 2A;fa
se 0) del trazo oscilatorio. Despufs de la escitacifn hay
un perfodo de duracifn variable (Fig. 2; fase 1 y 2) en el
cual el potencial de accifn es cerao. La permeabilidad de
la membrana para el Na y el K se encuentra disminuida (78).

En el curso ulterior de la excitacifn disminuye
el ingreso de Na en la fibra y al mismo tiempo aumenta la
salida de K. La cara externa se vuelve positiva y 1la inter

na negativa a lo cual se le denomina repalarizacién (Fig. 2
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Durante esta fase de la excitacifin, la sensibili-
dad de la fibra muscular estd muy reducida (fase refracta-
ria relativa), esto es seguido por un perf{odc estatle de po
tencial de reposc (Fig. 2 A; fase 4) hasta gue llegue una
nueva onda excitatoria (35,41,60,78).

Parz mantener el gradiente de concentracifn normal
pars estos iones, es necesario que un sistema de transporte
activo denominado "bamba de Na vy K", saque el sodig y haga
entrar una cantidad eguivalente de potasio al interior de la
célula. (La bomba se esguematiza como una rueda de timdn en
la Fig. 2 8) (78).

Tras la terminacién del perf{odo refractaric abso-
luto, disminuye el tiempo de latencia, con incremento pro -
gresivo de la excitabilidad. Despuds del restablecimientno
de la excitabilidad, el perfocdo de latencis en el corazén
del perro es de unos 150 miliseguncos; en el instante de ma
xima excitabilidad (despufs de la repolarizacién total) es
de unos 30 milisegundos, no més. La excitabilidad del miog-
cardio esté gobernada por el sistema nervioso vegetativao;
el vago disminuye la excitabilidad; el simpitico, por el con
trario, facilita el desarrollc de una mayor sensibilidad
(60).

d) La contractibilidad.- Una propiedad elemental
del migcardioc es su capacidad para contraerse ante un estimu
lo adgecuado. Lz frecuencia de las contracciones depende de

la intensidad del autoestimulo formado en el néduvloc sengau-
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ricular (60).

Ante un estimulo supraumbral el miocardioc respon-
de en el acto, con la correspondiente replecifn del corazdn,
con una contraccifn méxima, pues debido a la asociacifin sin
citial de las fibras mioclrdicas, todas son estimuladas en

forma simultfnea como si se tratase de una socla unidad (60).



18

2. GENERALIDADES DEL ELECTROCARDIOGRAFQ.

Las corrientes eléctricas generadas por el miscu=
lo cardiaco con cada latido del ccrazfn, a veces cambisn &’
potencial y la polaridad en menos de 0.07 de segundo. Por
lo tanto, es esencial gue cualquier aparato para registrar
electrocardicgramas pueda responder en seguida a estcs Caf=
bios de potencial eléctrico (&41).

El electrocardifigrafoc estd constituiuo por elec=
trodos, cables de conexifn, selector de derivacién, amplifi
cador y registrador o inscriptor. Para tomar electrocardig
gramas en perros, se utilizan electrodos de pinza de lagare
to del némero 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 vie jos de electro -
cardifgrafos utilizaban métodos épticos para registrar el
electrocardiograma. En ellogs un haz de luz se enfocabs so-
ore un espejoc montado en un galvanfmetro, el cual es un ins
trumento delicado de escritura, situado dentro de un poderg
so campo magnético. Cuando pasaba corriente a través del
soclenoide del galvanfmetro, este giraba en el campo, y el
espejo reflejaba el haz de la luz barriendoc un papel foto -
gréfico que se desplazaba. Como los registros necesitaban
revelados fotogréficos antes de poderse estudiar, en afios
recientes se nan empleado cada vez m&s los aparatos de re -
gistro a base de pluma (28,41).

£1 registro de pluma grapba el electrocardiograma
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de manera directa con una pluma sobre una tira de papel que
se desplaza & una velocidad fija de 25 mm por segundo. En
casi tcdos los aparatos de electroccardiograffa la velocidad
puede también modificarse a 50, 75 o 100 mm par segundc.

La plumu suele ser un tubo delgado unido en un extremo con
un depfsito de tinta; la parte que registra se halla conec-
tada a un poderoso sistema electromagnético capaz de maver
la pluma adeliante y atrfs con gran velocidad. Cuando el pa
pel se mueve, la pluma registra el electrocardiograma. E1
movimiento de la pluma est& controlado mediante amplificadg
res adecuados unidos a los electrodes slectrocardiogréficos
del paciente (41,102).

Otros sistemas de registro de pluma utilizan pa -
pel especial gue n~ necesita tinta, como serfa el caso de un
estilete térmico el cual funde la cera gue cubre un papel
carbfn, o bien otro que se vuelve negrao cuando pasa corrien
te desde la punta del estilete, a través del papel, a un e-
lectrodo situado en su parte posterior. £11o dejs una 1§ =
nea negra en cada punto del papel que toca el estilete (41).

El papel para el electrocardifigrafo es un papel
_milimétrico cuadriculado en el gue se distinguen una serie
de cuadros grandes y cuadros peguefios. Cada cuadro grande
mide 5 mmz, est? gelimitado por una lf{nea gruesa vy encierra
25 cuadros pequefigs de 1 mm2 cada unoc (Fig. 3) (1,28).

La calibracifin del aparato se hace de tal manera
que un milivoltio (mV) equivale a un centimetra, es decir

dos cuadraos grandes o diez cuadros peguefios en sentido verti

MOULTAD pe MEBICINA VETERINARM Y Zoowmci
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cal son iguales & un miliveoltio de electricidad (Fig. 3)
(1.

El eje haorizontal representa el tiempo. A una ve
locidad de 25 mm/seg, se recorren cinco cuadros grandes ca-
da segundao, cada cuadro grande representa 0.2 seg. En cam-
bio a una velaocidad de 50 mm/seg cada cuadrao representa 0.1
segundo. La frecuencia cardiaca en perros es tan répida
gue a una velocidad de 25 mm/seg muchas medidas serfan ina-
decuadas. En cambio una mayor velocidad "extenderfa" el e-
lectrocardiograma porque el papel se mueve m&s répido (Fig.
3) (28,105).

En gerneral, en los bordes del papel hay unas 19{-
neas verticales gque lo marcan cada 75 mm. A una velocidad
de 25 mm/seg, el intervalc de tiempo entre dos lineas es de
tres segundos vy a 50 mm/seg es de 1.5 seg (28).

Resumiendo: cada cuadro grande expresa en sentido
vertical 0.5 mV y en sentido horizontal 0.2 seg y cada cua-
dro pequefio 0.1 de milivoltioc por 0.0&4 de segundo (Fig. 3)
(§6 I

Los electrodos de pinza de lagarto se colaocan de
la siguiente manera:

La pinza marcada RA se fija en la cara caudal de
el miembro anterior derecho, préximo al olécranon; el LA se
coloca en el mismo sitio en el miembro anterior izguierdo.
Las pinzas RL y LL se colocan en la cara craneal de los miem
bros posteriaores préximos a la r8tula. La pinza C se ouede

colocar en la linea media dorsal a nivel del sexto nroczso
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espinosc teorécico o bien se puede usar como un eje explaora-
torig., Esta forma de poner los electrodos, se debe z la si
militud del eje gue se forma con e. perro boca arriba y es
similar al de los humanaos (16,28).

£l electrocardiograma habitual es una grifica de
las variaciones del potencizl eléctrico recogido en la su -
perficie del cuerpo. Los cambios de este potencial eléctri
ca gurante un ciclo cardiaco describen una curva caracteris
tica, formada por una serie de gndas que ascienden (onda oo
sitiva +) o descienden (onda negativa - ) en relacifn zaon
la linea basal (nivel isceléctriceo). Reciben los nombres
de onda P, caomolejo QRS y onda T (Fig. &) (19,43,102).

La onda P representa la activacifn eléctrica (des
polarizacifn) del atrio, iniciada en el nédulsc singatrial.
L2 porimerz mitad de esta onaa representa la activacifn de
el atric derecho, mientras gue la segunda mitad se refiere
a la excitacifin de el atrioc izquierdo (Fig. &) £16,69,.182) .

En el perro la onda P siempre es positiva en las
gerivadgas DII v VUF; positiva o ispeléctrica en las deriva -
das DI, DIII, CUSLL, CUELU v CV5RL. Es negativa en VR, VL
y qu (Fig. 5) (16,22,28,53,66,71,98).

La duracifn de la anda P varfa de 0.03 a 0.05 seg
con valores medios de 0.04 seg (16,28,53,84,104,106).

€l intervaloc PR (o PJ representa el tiempo regque-
cido opara gue termine la despolarizacidn auricular y se ini

-~ 1
G

W

activacifn del nfduloc atrigventricular, per lg gene-

ral este segmenta es isoeléctrico, o neégativa. La duracién
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de este intervalo es zn promedic de 0.08 a3 0.13 seg. (11% 2)
(28,80,84), otros autores repaortan gue la duracién va de
0.08 a 0.16 seg., siendo el promedic de 0.107 seg. (Fige. 6)
€16,77,102).

£l complejoc ventricular o complejo QRS represzsnsa
la despolarizacifn de los ventrfculess. La aonda positiwez
dentro del complejo URS se llama nnda R, una ondz negatiwez
situada antes de la onda R se llama onda d; una aonda negedil
va situada después de una onda R se llama anda S (16,102) ..
Cualguier cefleccifin positiva g negativa que se presente
descués de que las aondas R o S se vuelven isgeléctricas, se=
denominan R- prima (R') o S- prima (5') respectivamente.
Si la onda es pegquefia, se escribe en letras mindsculas CE e
r, s); y si es grande con maydsculas (Ej. R, S) (28).

La duracifn del complejo QRS va de 0.03 & 0.04 a

0.06 seg. (0.06 seg. en caso de perros de talla grande).

m

1 complejo QRS es positivo en las derivadas BT, DII, DIII,
VF, CUSLU, CU6LL, CVSRL, misntras gue en las derivadas U1D’
VL vy VR es negativeo (16,28,53,80,87,106).

£l intervalo QRS caorrespande al tiempo que requie
re la despolarizacifn de los ventriculas. E1 intervalo ar,
también llamado tiempo de activacién ventricular, carrespon
de a la oropagacifin de la anda de despglarizacifn desde el
endocardig hasta la superficie epiclrdica (Fig. 6) (102).

El segmentc ST representa un perfodo de inactivi-
dad eléctrica, despu’s de gue la totalidad del miocardio se

despolarizf. Su duracifn promedio es de 0.13 seg. Puede ser:-
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isgeléfctrico, o puede estar desplazado hacia arriba (eleva-
do) o hacia abajo (deprimido), respecto a la linea basal
(Fig. 7). El1 punto donde termina 21 compleje QRS y se ini-
cia el segmento ST se designa con la letra J (de junction,
gue significa unifn en inglés) (Fig 6). Por la dificultad
de medir 21 segmento ST en 21 perro, se utiliza poco para
apreciar la conduccifn (16,53,102,106).

La onda T representa el fin de la despolarizacifn,
o en otras palabras, la repolarizacifn de ambas ventriculos
(16). En el perro la polaridad de la onda T es varia-le y
no siempre est4 ligada a la del complejo GRS, coma en el

homore. E£s negativa en las derivagas DI, DII, VF vy V1D v

Q

o

n

itiva en las derivadas DIII, VL, CV.LU, CV.LL,UR y CVsRL

(2 v

N

(53]
(Ve}
w

\
) .

m

47 53,66,

£1 intervalo 3T muestra el tiempo cue se requiere
pnara la despolarizacién y repolarizacién de los ventriculos.
Su duracién es de 0.14 a 0.24 seg. este intervalo tan amplio
se cebe z que varia de acuerdsc s la frecuencia cardiaca (Fig
60615, 16,24, 80) .

£1 intervalo TP representa el estado de reposo del
mésculo cardiaco, durante el cual no hay actividad eléctri-
ca, y el trazg se vuelve una 1fnea horizantal plana, llamada
1fnea basal o isoeléctrica (Fig. 6) (102).

La agnda U es una pequefia elevacifin redondeada, que
sigue 2 la onaga T en ocasiones, se debe a algunas pospoten=-
ciales al grincipio de la difstole (Fig. 6) (102).

Los ootenciales eléctricos pueden ser aobtenidos
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Configuraciones diversas del segmento S5T:

B. Elevado. C. Deprimido (102).
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de la superficie corporal mediante dos electrodos, uno co-
nectado al polo pesitivo, el otro al polo negativo del e-
lectrocardifigrafo. La disposicién especifica gque guardan
los electrodos recibe el nombre de derivada (o derivacifn).
Se han empleado més de cuarenta derivadas distintas en los
registros electrocardiogréficos, pero por 1lo comdn son diez
las que mé&s se usan:

- Tres derivadas bipolares de miempbros, llsmadas
DI, DII vy DITT (Fig. 8) (16,182).

- Tres derivadas unipolares de miembros, llama-
das VR (aVR), VL ( aVL) y VF (aVF) (Fig. 9) (16,102).

- Custrc derivadas precordisles unipolsares llama

gas CUgRL (rV,), Cu-LL (Vy), Cuglu (v ), v (16,28,106).

10
£1 corazfn se sitfha en el ceatro de un triéngulo
equilétero imaginario (triéngulo de Einthoven). Los elec-
trodos se conectan en el miembro anterior izguierdo (LA),
en el miembro anterior derecho (RA) y en el miembro poste-
rior izguierdo (LL). Con el electrodo del miembro posteri-
or derecno (RL) se conecta el paciente a2 la"tierra" (1,28).

Derivada I (DI) Al registrar la derivacién I de
extremidades la terminzl negativa del electrocardifigrafo se
conecta al miembro anterior derecho y la ngsitiva al miem-
bro anterior izguierdo (Fig. 8) (&41,65).

Derivada II (DII) Al registrar la derivacién II
de extremidades, la terminal negativa del electrocardifigra-
fo se conecta al miemoro anterior derecho y la positiva a
el miembroc posterigr izguierdo (Fig. 8) (41,65).

PODETRD BF memoms verERnuRY
NBLIOTECA -

\ O3
a4 ¥ o) Vi

v WYOTnor
4 :t‘ru:.",. \



MIEMBRO ANTERIOR

DERECHO

MIEMBRO POSTERIOR |1ZQUIERDO
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Derivada III (DIII) Para registrar la deriva -
cifn III la terminal negativa del electrocardifigrafoc se co-
necta a el miembro anterior izgquierdo y la terminal positi-
va a el miembro posterior izguierda (Fig. 8) (&41,65).

Las tres derivadas unipolares de miembro se consi
guen con la siguiente disposicifin de los electrodos:

VR: miembro anterior derecho (+) y la CTg (-);

VL: miembro anterior izguierdo (+) y la CTg (-);

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

Se conecta al pole positivo del electrocardifgra-
fo, el electrodo del miemoro gue se desea y se cgonecta al
polo negativo el electrodoc correspondiente a la central ter
minal de Goldberger (CTg). Esta central terminal consiste
en unir mediante resistencias las otras dos derivaciones de
miemoros. Por consiguiente, cada derivacifin unipolar regis
tra una diferencia de potencial entre el miembre explorado
y el potencial promedio de los otrus dos miembros (8,97,102).

Cada derivada unipolar es como una ventana que vé
diferentes partes del corazfn:

UR- vé el interior de el atria y ventrfculo dere
chas.

VL~ vé& la pared libre del ventrfculo izguierda.

UF- vé la cara diafragmbtica del corazén (Fig. 9)

Las derivadas bipolares DI,DII.y DIII son una mez
cla de la informacifin de las dos derivaciones gque integran
a cada una de ellas, DI informa spbre la pared libre del

ventriculo izquierdo, DII y DIII sgbre la cara diafragmfti-



Fig. 9.

Partes del corazfn que ve cada derivada unipolar (1).
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ca. La DII estf situada de tal manera que es muy (til 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 térax de la siguiente manera:

CUSRL (rUZ) Quinto espacio intercostal derecha,
lateral al esternfn y por encima de la regién torfcica que
corresponde al ventriculo derechao.

CVGLL (VZ) Sexto espacio intercostal izquierdao,
lateral al esternfn y por encima de la punta del ventriculo
izquierdao.

CUELU (Uu) Sexto espacioc intercostal izguierds
al nivel de la unifin costocandral en correspendencia con la
pared del ventrfcule izquierdo.

Vig Linea media dorsal ubicada en el procesc es-
pingso de la séptima vértebra torécica y por encima de la
base del corazén (8,22,47,53,97).

La central terminal de Wilson se usa como el eje
neutral, se faorma uniendo los tres miembros mediante resis-
tencias de maodo gue su potencial combinado pueda considerar
se siempre igual a cero. Par consiguiente, cada derivada
precordial registra la diferencia de potencial eléctricao
gue va presentfndose en el punto exploradeo (102).

Las derivadas bipolares de miembros y las deriva-
das unipolares de miembros representan el mi{nimo de deriva-
das para registrarse en el perrao (96,97).

Las derivadas precordiales se usan para condicio-
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nes especificas y son muy Otiles para:
- detectar un agrandamiento de los ventriculos
derecho e izgquierdso.
- diagnosticar infarto del miocardio y blogueo
de la rama derecha del naz de His.
- diegnosticar arritmias cardiacas (las andas P
se gbservan me jor en estas derivadas) (97).
Deben recordarse las siguientes reglas generales,
para la correcta localizacifn y semiologfa electrocardiogr$
fica:
DII: es la mejor derivada para estudiar los a -
trios.
DEE . Wile son las derivadas que estudian al ventri
culo izguierdao.
DII, DIII y VF: estudian la cara pésteroinferior

(diafragmbtica) del corazfin (1).
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3. ARRITMIAS SINOATRIALES.

Se conoce coma arritmia a la alteracifn del ritmo
cardiaco que puede tener lugar en el ndmero de contraccio-
nes, en su grden o en su intensidad (12).

La etiologfa de las arritmias no ha sido determi-
nada, sin embargo la mayoria de los autores coinciden en
gque cualguier causa gue origine lesién miocérdica en forma
persistente, puede producir alteraciones en la generacién vy
conduccién del impulso eléctrico del corazln. La lesifn
micchrdica se convierte en unz causa generadora de arritmia
cardiaca, cuyas caracterf{sticas y evolucién dependen de la
intensidad y Areas abarcadas por la lesifn. Los blogueas
de los sistemas de conduccifin cardiaca, isquemia y altera-
ciones electrolftic2s, son algunas de las causas gue han si
do identificadas (108).

Dentro de las cardiopatias, 1a arritmia es la gue
produce mayor mortalidad (108).

Las arritmias pueden presentarse en farma secunda
ria a varias enfermedades como son: diabetes mellitus, insy
ficiencia adrenocaortical, insuficiencia renal, piometra,
trauma, hemangiosarcoma, insuficiencia mitral, estenosis
afrtica, cardiopat{a ideop&tica, endocarditis, obstruccién
intestinal, sep.icemias, toxemias, golpe de calor, eclampsia
y por descargas eléctricas, entre otras (8,28). »

El electrocardiograma es el (nico método seguro
para identificar una arritmia. Una historia completa v el

examen fisico permiten al clfnico suponer gue tipo de arrit
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mia estd presente, perg esto no es suficiente. Los diver-
sgs tipos de arritmias difieren en muchocs aspectos, inclusi
ve en su tratamiento. Los errores en su diagnfstico y tra-
tamiento pueden ser fatales, por lo tanto es indispensable
el uso del electrocardiograma para el diagnfisticc oreciso
de las arritmias (8).

La arritmia sinusal, el paro sinusal y el marcaps
sg errante son variaciones normales del ritmo cardiaco en
perrgs y son el resultado de las influencias respiratorias
en el tono vagal. Algunas de estas arritmias normales pue-
den ser muy irregulares por lo gque es conveniente reconocer
las y diferenciarlas de los desfirdenes en el ritmoc gue sean
indicativos de una enfermedad cardiaca (8).

3.1 ARRITMIA SINUSAL.

La arritmia sinusal es un ritmo sinusal irregular
gue se origina en el nddulec 5A. Cuando el perrc inhala la
frecuencia cardiaca aumenta porque se disminuye el tono va-
gal vy cuando exhala la frecuencia disminuye y el tono vagal
aumenta. Es un hallazgo narmal frecuente en el perro y de-
bido a que la respiracifén es regular, estas arritmias se cg
racterizan por ser "regularmente irregulares" (8,16,44,97,
102,106) .

3.17.1. Rasgos Electrocardiogr&ficas:

a) Los espacios son mAs cortos gue el doble del
intervalo R-R naormal. La frecuencia cardiaca aumenta duran
te la inspiracifn y disminuye durante la expiracifin (Fig.

10 y 11) (8,44,97).
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Fig. 10. Arritmia sinusal. A. 50 mm/seg; 1cm=1mV. Si se miden las pausas, es§
tas son mAs cortas que el doble del intervalo R-R normal, lo cual la diferencia
de el paro sinusal. B. Se registrd a 25 mm/seg para demostrar gue el ritmo es

"regularmente irregular". Lo gue demuestra que estf asociada a la respiracifin.
5i se estuviera observando al perro se verfa que durante la inspiracifn se pre-
sentan dos latidos vy durante la espiracifin se presenta la pausa.

En ambos trazos (A y B) se muestra el marcapaso errante, las ondas P varian en

altura. Son mhs pequefas despufs de las pausas y més altas cuando la frecuen-
cia cardiaca aumenta (8).
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b) La onda P y los complejos QRS son normales.
Los intervalos P-R son constantes (28,106).

- c) El marcapasc errante (ondas P gue difieren en
su configuracifn) una variacifin de la arritmia sinusal gue
por lo comln se presenta (Fig. 10) (8,97).

3.1.2. Condicibén asociada:

- Arritmia sinusal respiratoria, hallazgo normal
en perras (Es frecuente observarlao en razas braquicefélicas,
en los cuales el tono vagal esté aumentado debido a la chs-
truccifin del conducto aéreo superior). La arritmia sinusal
se acentda cuando se presiona el sena carotfdeo y el glabo
gcular o bien por la administracifn de digital. La atropi-
na lo elimina, lo cual indica gue es de origen vagal. Una
arritmia sinusal a-ompafiada de una bradicardia sinusal pue=-
de ser una indicacifn de intoxicacifn con digital (39,44,97).

3.2. PARO SINUSAL Y BLOQUED SINGCATRIAL.

La conduccifn de los impulsos eléctricos puede ser
deteriorada por el blogueo sinoatrial o por el pars sinusal.
El primero es el resultado de una entidad patolfgica sabre o
alrededor del nfdulo SA, lo cual interfiere con el impulsao
nodal. Este blogqueoc puede ser completo a incompleta. En el
completo el impulsao del nédulo SA gueda blogueado antes de
penetrar en el .lsculo atrial y en el incompleto, el impulso
unas veces es transmitido por el nfdula SA y otras nao. En
cambio en el paro sinusal (el cual por lo general es tempo-
ral) el nfdulo no puede generar impulsss. La falla puede
ser causada por lesiones orgénicas, estimulacifn vagal o par

POOLTRD 5% Meoioms VETERINARIL Y

i D1 e e
BIBLIOTECA - UNAM
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la influencia de drogas camo quinidina o digital (14,28,41,
L6,61,183,106).

Con el blogueo SA complets el animal muere a me-
nos que un foco ectfpico inicie un latide cardiaco. £1 nb-
dulo AV puede asumir =2ste papel o se puede desarrallar un
foco en el miocardio del ventriculo y activar una contrac-
cién. €1 blogues SA incompleto es mAs comln gque el cample-
to (4B).

3.2.1. Rasgos Electrocardiogréficos:

a) £l ologuec singatrial no puede ser diferencia
do del parsc sinusal esn el elasctrocardiograma, cor loc gque se
pueden cansigerar caomo una sola identidad. Por la general,
en 2l blogueo singatrial los espacics son el dools del in-
tervalo R-R normal (Fig.13), mientras que en el parg sinu-
sal los espacigs san mavores que el doble del intervala R-R
narmal (Fig. 12) (8).

B) Las intervalos P-R son censtantes (35).

3.3. MARCAPASO ERRANTE (0 ARRITMIA SINUSAL ERRAN

TED

£l términgc errante es controversial pues implica
un mecanismo gue no s ficilmente conocido. E1 marcapaso
errante 2s un ritmo suoraventricular, irregular y multifor-
me, e.. =21 cual la onda P cambia de marfologfa en farma caonsg
tante. El marcapaso errante se presenta porque el tono va-
gal excesivo inhibe al nédulc SA y hace que =1 marcapaso se
camoie de lugar, vya ssa dentro del atrio o bien del nfdulg

SA, al nbdulo AV. Este es un hallazgo normal frecuente en
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valos R-R se consideran normales, se puede cbservar que la
pausa es mayor que el doble del intervalo R-R normal (8).

Paro sinusal (50 mm/seq; 1cm=1mV). GSi los dos primeros inter
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Pastor Alemin de doce afios de edad con falla car-

Derivada I.

13.

Fig.

E1l bloqueo SA se observa porgue desaparece

un latido cada segundo o tercer latido (46).

diaca congestiva.
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los perros (8,97).

3.3.1. Rasgor Electrocardiogrificos:

a) El1 cambio del marcapaso dentro del atrio (o
cerca del nfdulo SA) ocasiona un cambio en la configuracién
de la o.da P sin que esta se vuelva negativa. El intervalo
P-R es constante, nunca de corta duracifin (menos de 0.06 seg).
Los complejos QRS son iguales que en un ritmo sinusal (Fig.
14) (8,97).

b) Cuando el rSdulo AV desempefia el papel de mar
capaso del corazfn la onda P se vuelve negativa pues el im-
pulso viaja en forma retrfdgrada (hacia el atrio) (Fig. 15).
Si el marcapaso se coloca entre el nfdulo SA y el nédula AV
(a la mitad del atrio), la onda P se convierte en bifésica
(isgeléctrica) (Fi~, 16). Cuando la onda P es isoeléctrica
es diffcil de observar, pero si se revisan todas las deriva
das, se puede apreciar la aonda P en alguna de ellas. Estos
cambios son temporales. Los intervalos P-R pueden ser de
duracifin caorta o normal. Las ondas P pueden estar antes,
durante o después del complejo QRS. Los complejos GRS son
iguales a los del ritmo sinusal. El diagnfistico 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 gque las rutis atriales especializadas (vfas internodales)
determinan la secuencia de la activacifn atrial. Un impulso
se puede propagar con rapidez en forma ascendente (retrfgra-
da) a través de una de las vias internodales al nfédulo S5A vy

de ahf{, despolarizar el atric en una secuencia similar al



€1 cambio en la canfiguracifn de las

Marcapaso errante (cercano al nfdula 5A).

14,

Fig.

Las ondas P son

ondas P estf asociado & el cambio en la frecuencia card’aca.

positivas y el intervalo P-R es constante (97).

La
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15. Marcapaso errante., Las ondas P son negativas, porque el marcapaso se en-
cuentra en el frea del nfdulo atrioventricular (8).
50 mm/seg; 1cm=1mV.
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Fig. 16. Marcapaso errante. Las ondas P se vuelven diffsicas al final del trazo,
a medida que el marcapaso se coloca entre el nfdulo SA y el nédulo AV,

(50 mm/seqg; lcm=1my). (8).
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ritmo sinusal normal (28,40,97,102,106).

3.3.2., Condiciones Asociadas:

- Marcapaso errante sinusal (frecuente en perras)

~ Arritmia sinusal.

Es importante diferenciar el marcapaso errante si
nusal de otras arritmias graves como pueden ser los comple-
jos atriales prematuros y ritmaos AV de unifn (97).

3.4, TAQUICARDIA SINUSAL.

Taguicardia significa frecuencia cardiaca répida
(41).

La taguicardia sinusal es la arritmia més frecuen
te de los perros (8,97).

3.4.1. Signaos Clinicos:

Son signns de la enfermedad primaria, la taguicar
dia sinusal es solo una manifestacifn del proceso patolfgi-
co (8).

3.4.2. Examen Fisico:

El latido cardiaco es caontinua, regular y répido.
No hay déficit de pulso. Par lo general se detectan prime-
ro otros signos de la enfermedad primaria y la taquicardia
es una observacifin secundaria (8).

3.4.3., Rasgos Electrocardiogréficos:

a) La frecuencia cardiaca es mayor a 160 latidos
por minuto (mé&s de 180/ min en razas miniatura vy més de 220
por minuto en cachaorras) (Fig. 17) (26,97).

b) El ritmo es regular con una ligera variacién

en los intervalos R-R como resultado de la arritmia sinusal
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(de 0.36 a 0.28 ~eg) (Fig. 17) (8).

c) Hay una anda P por cada complejo QRS y un cam
plejo QRS por cada onda P (cuando la frecuencia del corazén
es muy répida, las ondas P pueden estar escondidas bajo las
ondas T de los latidos siguientes) (Fig. 18) (8).

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

3.4.4, Condiciones Ascciadas:

- Fisiolfgicas: ejercicie, dolor, nerviosismo,
maniobras de sujecifin (durante la toma del electrocardiogra
ma) (16,97,102,1086).

- Patolfgicas: fiebre, anemia, shock, nipertirai
dismo, infeccifin, falla cardiaca congestiva, hioaxia y neu-
monfa (8,41,97,106).

- Drogas: epinefrina, atropina vy nor hiaroclaruro
de Fetamina (intravenoso o intramuscular) (75,78,82,37).

- Envenenamiento con hexaclaorofens y shock zléc-
trico (8,28,41,97).

3.5. BRADICARDIA SINUSAL.

Bradicardia significa frecuencia cardiaca més len
ta (41).

3.5.1. Signos Clinicos:

No se presentan a menos de gque la bradicardiaz sea
tan marcada gue produzca una disminucifn en 21 rendimiento
cardiaco. En este casoc se observaria debilidad, letargia o
colapso como consecuencia de la disminucifn de la frecuencia
cardiaca (8,72).

3.5.2. Examen Fisico:

FACULTAD DE MEDICINA YETERINARIA Y Z0GVRCKY
BIBLIOTECA - UNAM
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A la auscultacifn se encuentra una frecuencia car
diaca menor a 70 latideos por minuto. No hay déficit en el
pulso, ni pulso yugular. Cuando se detecta una frecuencia
cardiaca disminuida, debe hacerse diagnlstico diferencial
con parc sinoatrial (hipercalemia), blogueo cardiaco avanza
do, ritmas de escape ventricular, ritmos de escape de nlcu-
la atrioventricular y en ocasiones de paro sinusal (8).

3.5 3. Rasgos Electrocardiogréficos:

a) La frecuencia cardiaca es menor a 70 latidaos
par minuto (en perros de tallz grande,menar a 60/min) (Fig.
19 (8,970,

b) Ritmo regular con una ligera variacién en las
intervalos R-R (Fig. 19) (8,97).

c) Hay una onda P por cada complejo QRS y visce-
versa (8).

d) El intervalo P-R es canstante (el intervalo
puede ser prolongado como consecuencia de la baja frecuen-
cia cardiaca) (8,97).

3.5.4. Condiciones Asgciadas:

- Fisiolfgicas: Tono vagal incrementado por pre-
sién del seno carotfdeo, presifn del glohbo ocular o aumento
en la presifn intracraneal (28,97).

- Patolégicos: enfermedades sistémicas con toxici
dad (Ej. falla renal), paro cardiaca. La bradicardia sinu-
sal puede ser una advertencia de un paro cardiaco inminente
durante cirugfa (72,97).

- Drogas: por trangquilizantes, propanolol, digi-



40 latidos por minuto

£l ritmo es reqular con una

Frecuencia cardiaca:

ligera variacién en los intervalas R-R (97).

en un perro con falla renal aguda.

dradicardia sinusal.

19.

Fig.

52



tal, gquinidina, -orfina, histamina (20) y anestésicos (55,
97).
~ Lesiognes del sistema nervioso central (72,97,

106).
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4, ARRITMIAS ECTOPICAS.

Cuzndo un impulsoc se produce fuera del nfdulo si-
noatrial (5A), es consideraco ectépico (29,69).

Los impulscs ectfpicos pueden originarse de tres
sitios: el atrio (sin incluir al ndduloc SA), los tejidos
del &rez del nfoulo atrioventricular y de los ventriculos
(naz ce His o en unz recifin wés baja) (B,2b6). Si unc de es
tos sitios se vuelve m#s sensible que el nédulo SA, se pre-
sentan los latidos prematuros ectBpicos (8).

Una contraccifin cardiaca antes del momento 2n gue
debiers prgducirse es denominada latido prematurso, extrasig

latido ectépico (26).

ct
]
et
m
(8]
e

La

n

oosibles casusas de focos ectfpicos son los si

- Zoneas locesles de isguemisa.

- Pegu=sfias placas calcificadas en diversos pun=-
tos del corazfn que ejercen presifn contra el mis
culo casrcisco vecino, de manera gque algunas de sus
finbras estén irritadas.

- Irritacifn téxica por drogas del nbéduloc strio-
ventricular (AV), sistema de Furkinje o del mio-
cardio (&1).

La iniciacién mecénica de focos ectépicos es fre-

cuent

m

durante un cateterismc cardiaco, cuandoc lz sonds pe-
netrs en el ventricule derecho v hace presifn contra el en-
docardio, se pueden goservar gran nimero de latidos prematy

ros (41).
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.1, ARRITMIAS SUPRAVENTRICULARES.

Es importante para el estudio de las arritmiss ec
tépicas el usc correcto de los términos supraventricular vy
ventricular (8,28).

Las arritmias supraventriculares pravienen del &-
rea del nfduloc AV o arrioa de este (el atrio) (8,26).

4.1.1. LATIDOS PREMATURDS ATRIALES Y LATIDGS PRE
MATUROS DE NODULO ATRIOVENTRICULAR (O DE HAZ ATRICUENTRICU-
LAR).

Los latidos prematuraos atriales y los de nfdulo
atrioventricular son los dos tipos de arritmias supraventri
culares ectfpicas. Por lo general se presentan debido a u-
na enfermedad cardiaca y pueden desencadenar una taquicar-
dia atrial, un aleteo atrial o una fibrilacifn atrisl (3,97).

Estas arritmias supraventriculares tienen el mismao
significado y causas. Se aplica el mismo tratamiento a am-
bas por lo que no es muy importante distinguir una de la c-
tra. Lo gue si es necesario, es diferenciar entre arritmias
supraventriculares y ventriculares, pues el tratamiento es
especifico en cada case (8,41).

Cuandd un latido prematuro se presenta solo se le
dencmina sencillo, si aparecen dos consecutivas par y si son
tres es una corrida. Cuando se presentan cuatro o m&s en
forma sucesiva se considera taguicardia (8). Sin empargo
Tilley considera gue a pmartir de tres latidos sucesivas es
tguicardia (57). 5e le llama bigéming cuande de cada dos

latides, uno es prematuro vy trigémina si de cada tercer la-



tico 23 premsturoc o rtien, cuando hay dos latidos prematuroe

C0s premzturcs sean frecuentes. E1 perro puede gresentar
debilidac, letargiz, ataxia, postracifin @ caonvulsiocnes (8,
26).

Puede hzoer signos de falla cardiaca congestiva,

-
-
m
0
=
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o]
ct
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gebido a que es gue el perro tenga insuficiencia
mitral severa . £n un perrc de edad avanzada can insuficien
cia mitral, cue oresente desmayos continuos, se debe SOSpeE=-
char de arritmia supraventricular (8).

Si la intoxicacién por digital =s la czusa de lgs
lstidos prematuros puede naoer anorexia, vlmito y diarres
(8).

4.1.1.2, Examen Fisica:

Se escuchan latidos orematuras gue interrumpen el
ritmo normal y después una psusa. Puede escucharse en gca-
siones el murmullg ge la insuficiencia mitral o de la tri-
clispide o inclusive el de ambas (8,26).

Si se compara =1 pulso femaral con los latidos car
diacos, se puede detectar un déficit del pulso en el momento
del latids orematurc. No hay pulso yugular (8,26).

4.1.17.3. Rasgos E£lectrocardiogréficos:

a) La frecusncia cardiaca es naormal (a menags de

que lgs latidos prematuros sean frecuentes o que el gerrag

tenga falla cardiaca congestiva) (8).
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b) E1 ritmo es irreqular debido 2 gqus2 la cnda P
se presenta antes del maomento esperado (llamadzs P'), lo
cual altera el ritmo normal de lz onda P (56,37,102).

c) La onda P' ectfipica s prematura y su configu
racifn es diferente de las ondas P sinusales. Puede ser ne
gativa (Fig. 20), positiva (Fig.21), difésica o superpuesta
en la aonda T del latido anterieor (Fig. 22). FEs paositiva
cuando es latido prematuro atrial y negativa cuando es lati
do prematuro del nédulec atrioventricular (Fig. 23) (8,26,56,
58,997,102}

d) Existe una onda P por cada comolejo QRS y vis
ceversa (8).

e) El intervalo P-R puede ser un poco més largo
de lo normal, porque el latido prematurc puede adelantarse
tanto, gue =1 nfdulo AV o los ventriculos no tienen tiempo
de recuperarse por caompleto del latido anterior v por lo tan
to tarda un poco la conduccidn del impulso. Por la misma
razén 2l comple jo QRS puede ser mAs corte o més alto de lo
normal, pero sigue manteniendo su misma confaormacién (8,26,
56).

4.1.1.4, Condiciones Asagciadas:

- Insuficiencia valvular atriaventricular severa
y por consecuencia, con dilatacifin atrial. E1l ensanchamien
to v estiramiento de las fibras atriales provocan edema v
un foco de inflamacién, por lo cual estas fibras se vuelven

muy sensibles y tienden a descargarse de manera prematura

(8,21).
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Fig. 21. E1 cuarto -~omplejo, de izquierda a
derecha, es un latido prematuro a-

trial. La onda P es positiva, pero
de configuracifn diferente a las on
das P sinusales (19).
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La onda P' ectdpica estd superpuesta en la onda T 0

i

Fig., ¢2. Latidos prematuros atriales.
del latido anterior (97),



En el quin-

Los latidos prematul ns supraventriculares.

to comple jo 1la onda P' es positiva,

el tfoco ectbpico es atrial

23,

Fige.

lo cual indica que

tn el sequndo complejo la

onda P' estf escondida en la onda |, por lo que no se

puede saber el origen (pudiese ser de nfdulo atrioven-

tricular) (97).
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- QCuzalqguier enfermedaa atrial: los hemangiosarco
mas vy los tumores del cuerpc afrtico pueden infiltrarse en
el miocardic atrial y ocasionar latidos atriales prematuros.
Defectos cardiacos congfnitos como son: displasia tricdspide,
insuficiencia mitral congénita y persistencia del ducto arte
riogso (8,97,102).

- Drogas: Intoxicacifin con digital, anestesia ge
neral vy diuréticos (hipocalemia) (41,97).

L.1.2. TAQUICARDIA ATRIAL (TAQUICARDIA ATRIAL PA

ROXISTICA)

Pegquefias anomalfas de cualquier parte del corazén
incluyendo los atrias, sistema de Purkinje y ventriculos,
pueden causar descargas ritmicas répidas de impulsaos gue se
difunden en todas las direccignes por el corazin. Dadz la
rapidez del ritmo del ion irritable, pasa a ser =1 marcapa-
sa del corazén (40,41).

El término "paroxfstica" significa gue la frecuen
cia cardiaca se aumenta en crisis agudas; estas emoiezan de
forma brusca y duran unas pocos sequndos, minutas y hasta
horas, incluso mucho més. E1 paroxismo suele acabar de ma-
nera tan brusca como empezd y el marcapaso del corazén vuel
ve a corresponder al nddule 5A (26,35,41,72).

La taguicardia atrial es un ritma regular répido
que tiene su origen en un foco en el atric, el cual no esté
cerca del nédulo SA (28,41,97,106).

Se denaomina taquicardia a la sucesidn de 3; & @

més latidos prematuros (58,97) .
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para la gressntacidn de la taguicardias atrial:

~ Automaticidad aumentada de un foco ectdoicao.

- Reentrada: Este concepto significa gue el im-
pulsoc gue se disemina no cesaparece después de la activacidn
comnletz del ccocrazdn, sino gue permanece para excitar de
nuevo al corazdin cuando termina el perfodeo refractario (97).

be142.1. Signos Clinicaos:

Depilidad, incapacidad de hacer ejercicig, letar-
gia y ataxia (8,26,97). S5Se pueden presentar desmayos depi-
2o a que la oresidn arterial baja. Se deoe sospechar de es
ta arritmia en perrgs de edad avanzada con insuficiencia mi
trazl severas que presenten desmavaos contfinuos. A veces se
presentan signos de falla cardiaca congestiva. Si hav intg
xicacidn con digital, puede haber vémito, anorexia vy diarrea
6895

4¢1.2.2. Examen Fisicao:

Se encuentra una taguicardia de aparicifn brusca.
Fueden detectarse latidos orematuras sencillos vy por lo ge-
neral se encuentra insuficiencia mitral. Cuandg la tagui=-
cardia es continuaz no se puede distinguir de la taguicardia
sinuszsl en el examen fisico (Cuadro 1) (8).

Si nay latidos grematurcs se puede palpar un défi
cit del pulsc, no hay oulsoc yugular (8).

SJuando soorevienen los atagues de taguicardia el
perro puede debilitarse o puede sufrir un colapsao. Laos des

mayos son de corta auracién (segundos) y pueden o no estar
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CUADRE 1

DIFERENCIAS ENTRE LA TAQUICARDIA ATRIAL Y

LA TAQUICARDIA SINUSAL (8).

Taguicardia Atrial

1. En general se presenta
en zanimales de edad avanza
da con insuficiencia mi -
tral severa.

2. Suele aparecer en farma
repentina y ser de corta
duracién (aunque a veces
es continua).

3. Desaparece si se presip
na el seno carctfdro o el
0lobo gcular. Al dejar de
e jercer presidn el ritmo
se mantiene normal hasta
que sobrevenga otro episo-
dio.

k. Las ondas P durante la
taguicardia son positivas,
pero difieren de las aondas
P de la frecuencia cardia-
ca normal.

5. Las intervalaos R-R tien

den a ser iguales.

Taguicardia Sinusal

1. Puede presentarse en

perros nerviosos.

2. Suele ser continua.

3. No desaparece al oresig
nar el seno caratideo o el
globo ocular y en caso de

hacerlo, vuelve a aparecer
tan prontoc como se deje de

anlicar presién.

4. En el electrocardicgra-
ma las andas P de la tagui
cardia son idénticas a las
ondas P de la frecuencia
cardiaca normal.

5. Los intervalas R-R va-
rian un poco debido a la

arritmia sinusal.



acompafiagnos de canvulsiones (8).
<.1.2.3. Rasgos Electreocardiocgréficos:
a2) Ffrecuencia cardiaca réApida, superiar a 160 la

tidos por minuto, en razas miniatura sobre los 180/w.in (Fig.

24). El ritmo es regular gero en ocasiones puede nresentar

0

8) Los intervalgs R-R y P=-R san constantes {(Fig.

(AN}
ui
~s

0B:,v26,.87 )'e

~ -

xiste un comolejo GRS oor cada onda P y vis-

8
s
m

ceversa. Las gndas P puecen estar sgOreouestas a las gndas
T del cicloc preceogente por lo gue a2 veces es impoosiole igen
tificar las ongas P (Fig. 26) (26,102,186).

d) Los complejas GRS son normales (Fig. 24), en
algunos casos se opservan 4GRS anormales a consecuencia ae
5logues ventricular (haz de His), preexcitacidn ventricular
ﬁ conguccidn aberrante ventricular (37,102).

2) Las cnoas P durante la taguicardia son positi
vas, pero diferentes a las aonaas P gque se producen cuando
la frecuencia cardiaca es normal (Fig. 24) (8,26,59).

4.1.2.4., Condiciones Asaciadas:

- Las mismas condiciones que causan lags latidos
gorematuros atriales y de nédulo atrigventricular comc son:
intoxicacifin con digital (32,58,65) e insuficiencia mitral
en un estado mis avanzado (8,26,28,42,72,37).

- Preexcitacifin ventricular (sf{ndraome -e Wglff-
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Las ondas P duran-

te la taquicardia son positivas, pero diferentes a las ondas P que se

Los comple jos WRS son normales.
producen cuando la frecuencia cardiaca es normal (8).

Taquicardia atrial.

Fig. 24.
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Fig. 25.

Latidos prematuros atriales (A) y taqui-
cardia atrial paroxistica (PAT). Los in
tervalos R-R y P-R son constantes (58).~

95



Fig. 26.

Taguicardia atrial.
das T del ciclo precedente, por lo que es diffcil identificar
las ondas P (97). 2

U

Las

ondas P estln sobrepuestas

a las on-

L9
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Parkinson) (1,37).

- Taguicardia atrial con blogueo AV, debido a in
toxicacidn con digital (97).

4,1.3. FIBRILACION ATRIAL

La fiprilacién atrial es un tipo de taguicardia
supraventricular, se debe a descargas eléctricas débiles,
répidas vy desordenadas en muchas regiones de los atrics (8,
102). Es comén en el perro y puede ser paroxistica (3,58).

Existen dos teorfas que tratan de explicar los mg
canismos de la fiprilacién atrial:

- Un movimiento circular de los impulsos eléctri
cos a través de tejido dispuesto en forma de anillo entre
ambas venas cavas.

- Muchos focos ectfpicos que se descargan de ma-
nera irregular en el mésculo atrial (35,97).

4,1.3.1. Signos Clinicos:

Presenta signos de falla cardiaca congestiva bi-
ventricular. E1 duefic llega con la gueja de gue el perro
estf engordando, esto se debe a la acumulacifn de liguido
ascftico. Intoleranciaz al ejercicio, corto de respiracién,
tos y disnea. Perros con cardiopati{a ideopética pueden 1llg
gar con pérdida de peso, ascitis y disnea, todo este cuadro
se hace manifiestoc en dos semanas. Se puede desarrollar hi
drotfrax y los signos respiratorios pueden ser graves. A
veces se presentan desmayos. En forma ocasional, perros de
talla grande con fibrilacidn atrial no presentan signos «a,

58).
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4L.,1.3.2. Examen Fisico:

Frecﬁencia cardiaca irregular y répida. Hay défi
cit de pulsoc y pulso yugular. Puede haber un ritmo galopan
te y a veces se llegan a escuchar murmullas (8,58).

4,1.3.3. Rasgos Electrocardiogréficos:

a) Frecuencia cardiaca de mAs de 160 latidos por
minuto (Fig. 27), 2 menudo sobrepasa los 220 latidos por mi
nuta (8).

b) E1 ritmo es irregular, esto no se puede obser
var con claridad si la frecuencia es muy alta (Fig. 28) (7,
8,25,59,687,97,106).

c) No hay ondas P ni intervalos P-R (Fig. 28) (1,
7,8,25,58,59,67,97,106).

d) La onda P es sustituida par un gran nimero de
pequefias ondas irregulares (llamadas aondas f o de fibrila-
cifn) gque representan la actividad atrial (Fig. 27) (1,3,58,
102).

e) Los complejos HRS son normales; pueden ser
anormales si existe blogueo ventricular, preexcitacifn o
conduccién aberrante (7,25,59,67,97,102,106).

L,1.3.4., Condiciones Asociadas:

- Es una consecuencia més grave de las mismas a-
normalidades que ocasiaonan latidos prematuros y taguicardia
atrial. Es mAs comin en perros can insuficiencia crénica
de las vAlvulas atrioventriculares y en cardiopatfas que cau
san dilatacifin de los atries (7,8,28,59,67,97,106).

- Enfermedades cardiacas congénitas: ducto arte-
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Las ondas P son sustituidas por pequefias ondas irrg

Fibrilacifn atrial con una frecuencia cardiacea de 200 latidos/min en un perro

con insuficiencia mitral,
gulares (ondas f) (97).
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Fige




No se presentan ondas P,

Fibrilacién atrial.

28.

Fige.

el ritmo es irregular (58).
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rioso patente, insuficiencia mitral (37), hipoplasia de la
vilvula triclsopide, estenosis pulmanar, defecto del septo
ventricular y estenosis aértica (&,28,58,92,97,102).

- QOtras: Intoxicacifn con digital, anestesia,
parésitos cardiacos (filariasis), trauma cardiaco y cardio-
patis hipertréfica (35,49,58,97,102).

L,1.,4. ALETED ATRIAL

El aleteo atrial consiste en descargas eléctricas
rdpidas y reoqulares de un foco ectfipico en uno u otroc atrio.
Los astrios laten dos o tres veces por cada imnulsoc que llega
a través del haz atrioventricular a los ventriculos (7,23,
40,41,102,108).

£s una arritmia poco comdn en el perro, el ritmo
s répido y regular. Tiene el mismo significado que las
otras taguicardias supraventriculares e indica una enferme-
dad atrial grave. Se presenta en dos formas: Tipica vy ati-
pica (7,8,23,40,97,106).

La variedad tipica es regular, la onda P es susti
tuida por ondas en forma de dientes de sierra (ondas F).
Estas ondas no se ghservan en la forma atipica, por lo que
es diffcil diferenciar entre aletec atrial y taguicardia a-
trial (58,97,1082).

Las dos posibles teorfas que tratan de explicar
el mecanismo de el aleteo atrial son: movimiento circular vy
focos ectfpicos atriales, al igual gue en la fibrilacién a-
trial (97).

4.1.,4.1. Rasgos Electrocardiogréficaos:
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a) La frecuencia cardiaca es normal o répida (m&s
de 300 latidos por minuto) (8,23,28,40,58,97,106).

b) E1l ritmo es regular (Fig. 29), en ocasianes
puede ser irregular (8,58,97).

c) La onda P es sustituida por ondas regulares
en forma de dientes de sierra (ondas F). La linea isgeléc-
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 anarmales cuando existe blogueso ventricular, ore
excitacifin o conduccifn aberrante. Hay varias ondas F por
cada complejo QRS (Fig. 30) (97).

e) Cuando la conduccién del néduloc atrioventricy
lar es constante, el intervalo entre el complejo QRS y las
ondas F es de duracifn constante. Este intervalo varfa en
duracifn en base al blogueo AV, es decir gque en un blogueo
AV fijo, con conduccifin 2:1 6 4:1 hay conduccin de un im-
pulso por cada dos (Fig. 29) o cuatro ondas F; en algunos
casos la conduccifin AV muestra una relacifn 3:1 (23,28,40,
97,102,106).

be1.4.2., Condiciones Asociadas:

- Las mismas condiciaones que causan las atras
arritmias atriales, siendo m&s comunes las que provocan die-
latacifn del atrio (49).

- Otras: Ruptura de las cuerdas tendinosas, te-
rapia con gquinidina para la fibrilacién atrial, defecto del

septo atrial, displasia de la vélvula triclspide, fibrosis
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Fig. 30. Aleteo atrial. La linea isoeléctrica no se puede observar entre las c.adas F
Existen varias ondas F por cada comple jo QRS. Cuando ocurren accesos de ta-
quicardia, los complejos (ORS5 son mAs cortos, debido a que los ventrfculos se

despolarizan tan répido que algunas partes de los ventriculos estén todavia
refractarios, cuando el impulso se origina (8).
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mitral crénica, preexcitacién ventricular (s{ndrome de Wolff
Parkinsan) (8,97).

Es frecuente que se presente durante la cateteriza
cién de perros con el atrio derecho dilatado (97).

L.,1.5. TAQUICARDIA DE NODULO ATRICVENTRICULAR.

La taquicardia a menudo depende de la existencia
de un foco con sensibilidad excesiva en el nfdules atrioven=-
tricular. Ello inicia impulscs normales en los ventriculos,
por lo tanto los comple jos QRS-T son naormales. Sin embergo,
las ondas P no aparecen porgue el impulsc atrial se desplaza
en direccifin retrfgrada, desde el nddulo AV a través de el
atrio, al mismo tiempo que el impulso ventricular viaja por
los ventrfculos. Por consiguiente, la onda F gueda enmasca
rada por el compleio QRS (41,42,106).

bel1.5.1. Signos Clinicos:

Pueden ser los de intoxicacién por digital: vémito
y anorexia. Durante la taguicardia puede haber debilidad,
letargia o desmayos (8).

bo1.5.2. Examen Fisica:

La frecuencia cardiaca es mayor de 60 latidos/min,
debido a esto se considera gque la taquicardia se presenta
dentro de los limites 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 pulsa yugular (8).

L,1.5.3. Rasgos Electrocardiogré&ficos:

a) Frecuencia cardiaca mayor a 60 latidos/min
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(97 s

g) E1 ritmo es regular. La taguicardia juede ser
paroxismal o continua (8,97).

c) Existe una onda P para cada complejo GRS y vis
ceversa (Fig. 31) (8).

d) La aonda P es negativa (Fig. 31) y pusde estar
enmascarada por la anda T del ciclo anterior (8,97).

e) El complejo QRS es normal, aungue en ocasianes
puede ser anormal si sxiste blogueo ventricular, preexcita-
cién o conduccifn aberrante (8).

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

L,1.5.4, Condiciones Asgciadas:

- Intoxicacifn con digital. La frecuencia cardia
ca es menar a 160 latidos/ min. aparece y desaparece en for-
ma gradual y puede ser disminuida par presién del senc caro-
tfdeoc y del globo ocular (97).

- En insuficiencia grave de las vé&lvulas atrioven
triculares, hipertonia vagal y mipcarditis atrial (8).

4,2, ARRITMIAS VENTRICULARES.

Dentro de las arritmias ventriculares se =zncuentran
los latidos prematuros ventriculares y la tagquicardia ventri=-
cular. Ambos son graves., Se deben a una inflamacién o irri-
tacifn del miocardio ventricular. Par lo tanto, indican una
miocarditis como enfermedad primaria, poar lo general esta a-
feccifn es consecuencia de otras enfermedades, como saon: in=-
fecciones bacterianas, virales,micfiticas y parasitarias, hi=-

pertiroidisma, hipotiroidisma, anemia, desnutricifin, desba-



Fig. 31.

Taquicardia de nfdulo atrioventricu-
lar. Las ondas P y los comple jos
ORS estén relacionados en forma cons
tante, las ondas P son negativas, lo
cual indica que se originan en el nf
dulao AV (8).

Le
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lance electrolftico, uremia, piometra, pancreatitis, endotg
xemia, neoplasia, traumatismgs, diabetes mellitus, endocar-
ditis, pericarditis y efusifn pleural (8,86).

4.2.1., LATIDOS PREMATUROS VENTRICULARES.

Los latidos prematuros ventriculares son impulsos
que se ogriginan en cualquiera de los tejidos activos dista=
les al nfdulo atrioventricular, ya sea en el haz de His, sig
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 casg viaja por la muscu-
latura de los ventriculos, de conduccifin lenta, més gue por
el sistema de Purkinje (1,41).

Tanto en el perroc comg en el gato, el ritmg anor-
mal m&s comin es el de latidos prematuras ventriculares (28,
40,97,599,106).

4,2.1.1. Signos Clinicas:

Solo aparecen cuando los latidos prematuraos ventri
culares se vuelven frecuentes o bien hasta gque se presenta
la taguicardia ventricular. En estos casos, hay debilidad,
intolerancia al ejercicio, letargia, colapso, convulsianes,
cama y muerte slbita. E1l perro puede tener colapsos en for
ma perifidica y vaolver a recuperarse, o puede presentar un
colapso y morir. E1l1 colapso puede o no estar acompafiado de
convulsiones. La muerte por miocarditis es slbita y dramé-
tica, nao se pueden predecir estas arritmias (8,26).

4,2.1.2. Examen Fisicao:

Los signos de la enfermedad primaria son los que
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suelen predaminar. A la auscultecién es pasible que el Gni
co hallazgo sea una arritmia no asociada a la respiracién.
Durante el latido prematuro se detecta un déficit del pulse
(8,26). 5Se presenta el pulso yugular cuando el atrio dere-
cho se contrae hacia la vAlvula atrioventricular que ha si-
do cerrada antes de tiempo por un latido ventricular prema=-
tura (8).

4.2.1.3. Rasgos Electrocardiogréficos:

a) La frecuencia cardiaca es normal la mayoria
de las veces (8,97).

b) El ritmo es irregular porque el camplejo QRS
prematuro rompe la continuidad (8,97).

c) Las ondas P gue se lagran observar saon ngrma-
les (Fig. 32,33) (7).

d) El complejo QRS es prematuro, anormal y més
amplio de lo normal (Fig. 34) (26,45,56,58).

e) No hay ondas P en los latidos prematuros. Pug
den estar enmascarados, preceder u seguir a laos complejos
QRS anormales (Fig. 34) (26,56,58).

£ Hay una pausa caompensatoria después de un la-
tida prematuroc (Fig. 33) (8,97).

g) La onda T tiene potencial opuesto al complejo
QRS, porgue la ienta conduccifin del impulso a través del
misculo cardiaco hace que la zona gue se despolariza prime-
ra, sea la primera en repoclarizarse. En consecuencia, la
direccifn gue sigue la corriente en el corazén durante la

despolarizacifin es opuesta a la de la corriente durante la
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Fig. 32. Latido prematurc ventricular, (el segundo de
izquierda a derecha). Las ondas P san norma-
les. Debido a que este latido se presenta so
lo se le denomina sencillo (58).

SRl

Fig. 33. Latidos prematuros ventriculares. Sencillos
y en pares., Hay una pausa compensatoria deg
pués de los latidos prematuraos (58).
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El segundo complejo es un latido de fusién (97).

Taquicardia ventricular.

35.

Fig.
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repolarizacifén y el potencial de la onda T esté invertido
con relacifin al complejo QRS (41,58).

4.2.17.4. Condiciones Asgciadas:

- Cardiacas: falla cardiaca congestiva (sobre
todo cuando hay dilatacifin del corazfin), infarto del miocar
dio, neaoplasia, niccarditis traum&tica, bacteriana y viral,
insuficiencia mitral y estenosis aértica (8,86,37).

- Secundarias: tono del simpético aumentada debi
do a excitacién (45), hipoxia (45), anemia, uremia, piome-
tra vy colocacifn incorrecta del cateter venosc en el ven -
triculo derecho (8,17,97).

- Drogas: digltal, anestésicos, tranguilizantes
derivados de la fenotiszina, diazepam, feniltoina, propilen
glicel intraverosc v tiamilal sldirn (tiobarbitdrico) (8,26,
3537 )

Cuando un latido prematuroc ventricular se oresen-
ta solo se le denominz sencille (Fig. 32), si aparecen dos
cansecutivas, par (Fig. 33) y si son tres, caorrida (Fig. 34).
Cuatro o més en forma sucesiva, se considera taguicardia.
Sin embargo Tilley (97) considera taguicardia a 3 o més la-
tidos prematuros consecutivaos (Fig. 35). Se le llama ritmo
bigeminade cuando de cada dos latidos uno es prematuro (Fig.
36) y ritmo trigeminado si de cada tercer latidoc unc es pre
maturo (?ig. 37 A) c bien cuando hay dos latidos orematurgs
por cada latideo normal (Fig. 37 8) (8,97).

51 todos los latidos prematuros ventriculares prg

vienen del mismo lugar, se dice gue son de aorigen unifocal



EEe———4¢——
o w”ﬁ

San de

De cada dos latidas uno es prematuro (VPC).

Ritmo bigeminado.

36.

Fig.

fnticos (97).

origen unifocal pues laos VPC son id
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De cada tercer latido

R*tmo ventricular trigeminado. A,

Dlie

Fig.

Hay dos la

8.

uno es prematuro, son de origen unifocal.
tidos prematuros por cada latido normal (8).
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vy son idénticos (Fig. 36). En cambio si provienen de varios
lugares del miocardio ventricular, se dice gue son de origen
multifocal vy son diferentes (Fig. 34). Los tipos multifoca-
les de latidos prematuros ventriculares y taguicardia ventri
cular son més peligrosos que los tipos unifocales debido a
que varias Areas del miocardio se excitan (8

4,2.2. TAQUICARDIA VENTRICULAR.

La taquicardia ventricular se debe a descargas ré-
pidas y regulares de un foco ectfpico situado en cualguier
punto del miocardie ventricular, gue toma e1 mando del cora-
z6n (1,28,33,35,40,102,106).

Puede ser intermitente (3,4 & més latidos prematu-
ros ventriculares consecutivos) o persistente (todos los com
ple jos se originan de las ventriculos) (72).

La taguicardia ventricular suele ser por un ftras-
torno muy grave. En primer lugar porgue este tipo de tagui
cardia no se observa a menos gue los ventriculos estén muy
lesionados y en segundo lugar, la taquicardia ventricular
puede iniciar la fibrilacifn del ventriculo, gue casi siem-
pre causa la muerte. Esto se debe a que los ventriculos fi
brilantes no pueden bombear la sangre de manera eficaz y cg
sa la circulacifn normal de la sangre (28,34,35,36,41,72,
106).

4,2.2.,1. Signos Clinicas:

Ver el inciso 4.2.1.1.

4.2.2.2. Examen Fisico:

Los signos de la enfermedad orimaria son los aue
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suelen predominar. A la auscultacifn es posible que el &Gni

co hallazgo sea una arritmia no asociada a la respiracién.

Cuandc un acceso de tsquicardia ventricular se presenta, el

perro puede debilitarse y sufrir un colapso o convulsiones.

Durante la taguicardia se detecta un déficit del pulso (8).
4,2.2.3. Rasgos Electrocardiogréficos:

a) Frecuencia cardiaca mayor a 100 latidos/min
con un ritmo reqular. Cuando la frecuencia se encuentra en
tre los sesenta y cien latidos por minuto se le dencmina ta
gquicardis idioventricular (o ritmo ventricular aumentado)
(97D

o) Las gndas F gue se llegan a observar san nor-
males (Fig. 38) (97).

c) Los comole jos QRS son anchos y de forma anor-
mal (Fig. 39) (102). Ourante la taguicardia ventricular se
pueden observar latidos ventriculares de captura y latidos
ge fusién (Fig. 35 y 40). Los latidos ventriculares de cap
tura son latidos normales, se les denomina as{ porque la on
ga P se deslizé nhacia =1 nédulo atrigventricular en el mo-
mentc preciso pars pocer "capturar" a los ventriculos para
un latideo (ciclao). E1 latido que se presenta entre los la-
tidos normales de captura y los latidos prematurgs ventricy
lares se denamina de fusién (8,97,102).

g) Las ondas P no presentan ninguna relacién fi-
ja con los complejos QRS. Las ondas P pueden presentaree
antes, durante o despufés de laos complejos QRS (Fig. 41 vy 42)

97 182)%
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Fig. 38. Tagquicardia ventricular. Al final se pueden phservar dos ondas
P (8).
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Fig. 39. Taguicardia ventricular paroxf{stica de un foco
ectfpico en el ventrfculo izquierdo. Los com-
ple jos son anchos y de forma anormal (58).
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Taquicardia ventricular. Lus complejos ectfpicos son de confi
guraciﬁn diferentes. E1 cuarto comple jo (de derecha a izquier
da) es un latido de captura. Los tres Oltimos comple jos repre

sentan diferentes qrados de fusién (97).

ge
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Taguicardia ventricular (el foco ectépico
se encuentra en el ventriculo derecho).
Las ondas P no presentan ninguna relacién
fija con los complejos QRS (58).

Fig.

L2.

Taquicardia ventricular paroxfstica. Los
comple jos URS son anchos y anormales. Se
puede ohservar una aonda P y un latido de
captura (1a flecha) (B6).
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4.2.2.,4. Condiciones Asgciadas:

- Algunas de las condiciones que producen lati-
dos prematurcs ventriculares. La taquicardia ventricular
es por lo general una manifestacifin de una enfermedad del
corazfin grave. La actividad ectfpica ventricular se presen
ta de 24 a 48 horas después de la isguemia del miocardiao,
como en: infarto del miocardio, miocarditis traumética, mig
carditis viral y dilatacidn ghstrica (vflvules) (36,72,86).

4,2.3., FIBRILACION VENTRICULAR.

La fibrilacifin ventricular produce paro cardiaco
v par lo general es un evento terminal. Existe actividad
eléctrica pero cads una de las fibras miocfrdicas se con-
traen en forma independiente y descrganizada, lo gue trae
como resultado la falta de sistole ventricular. La fibrila
cifn ventricular puede considerarse como si existiera un ni
merc muy grande de focos ectfpicos ventriculares gue se es-
tuvieran disparanda de manera simulténea. Por loc tanta, no
hay contraccifn efectiva vy el pulsc desaparece (1,19,28,106).

£l electrocardiograma muestra deflexiones irregu-
lares, deformadas y desordenadas que tienen diferentes am-
plitudes, formas y anchura. Hay dos tipos de fibrilacién
ventricular: una con oscilaciones grandes (burdas) y una
con oscilaciones peguefias (finas) (33,106).

4.2.3.1. Signos Clinicos:

Colapso, con o sin canvulsiones, seguidos por ja-
deo, bogueos angustiosos, agonfa y muerte (8).

4,2.3.2., Examen Fisico:
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El perro est4 postrado sin latidos cardiacos, ni
pulsoc femoral. Ambas pupilas se encuentran dilatadas (8).

4.,2.3.3. Rasgos Electrocardicgréfices:

a) No se pueden detectar latidos cardiacos (Fig.
43).

b) No se abservan ondas P, T, ni complejos QRS
(Fige 43,44 y 45).

c) Puede haber dos tipos de fibrilacifn: oscila-
ciones grandes (burdas) (Fig. 44) y oscilaciones pequefias o
finas (Fig. 45) (8,97).

4,2.3.4., Condiciones Ascciadas:

- Shock (97).

- Anoxia (97).

- Lesigres al miocardio: traumatismo e infarto
del miocardio (34,36).

- Desbalance de electrolitos y desbalance &cido-
b&sico: hipocalcemia, hipocalemia vy alcalosis (8).

- Estenosis afrtica (37).

4,3, RITMOS DE ESCAPE.

Se presentan los ritmos de escape cuanda el nédu-
lo SA esté deprimidu, es mis lento o para por completo. Es
to hace gue los centros de marcapaso en las regiones infe-
riares del corazfn (n8duloc AV y laos ventrfcules) latan por
su 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-

TRIODVENTRICULAR (O DE ESCAPE NODAL).
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Después del complejo sinusal comienza la fibrilacién

No se ohservan latidns cardiaces (97).
Fibrilacifn ventricular con oscilaciones grandes (burdas) no

se observan ondas P,T, ni complejos QRS (58).

Fibrilacién ventricular.
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Las ondas P son negativas, presentfndose antes
Pausas prolongadas pueden ser observadas des-

Latidos de escape de nfAduln AV.
y después de los comple jos (RS.
pubs de los latidos de escape (97).
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€1 latido de escape nodal es un latido que se ori
gina en el nfduloc atrioventricular cuando el impulso SA es-
t& retrasasdoc o blogueado. En el electrocardiograma se ob-
serva coma un complejo P-OQRS-T gque se presenta después de
unz pauss en el ritmc, siendo la onda P negativa (8,97).

Ritmo de escape nodal: Es un conjunto de latidos
de escape de nfdulo AV (tres o més escapes caonsecutivas).
Esto se debe a que el nfdulo AV asume el papel de marcapa-
so en forma temooral (8,37).

4¢3.1.1. Signos Clinicos:

Puede haber signos de intoxicacifin por digital.
51 la arritmis es producida por el tono vagal no hay signos
a menos de gue la frecuencia cardiaca disminuya 2 tal gradc
gue cause depilidad, fatiga o desmavos al realizar e jercicio
(8).

t.3.1.2., Examen Fisico:

Se detecta oradicardia y pausas prolongadas en el
ritmo durante la auscultacifin. No hay déficit de pulso.(8)
4,3.1.3. Rasgos Electrocardiogréificos:

a) La frecuencia cardiaca en general es lenta
(puede ser normal) (8,97).

b) E1 ritmo es irregular, con pausas orolongadas
cuando hay latidos de escape (Fig. 46). E1 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 onda P por cada complejo QRS y vis

ceversa (8,97).
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Fig. 47. Ritmo de escape nodal. El ritmo es regular, las ondas
P son negativas y los complejos QRS son normales (8).
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Fig. 48. Latido de escape ventricular, no tiene una onda P antece-

diéndole.

E1 complejo QRS es ancho y anormal (8).
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d) Los complejos QRS son normales y las ondas P
negativas (Fig. 46 y &7) (8,97).

e) Las ondas P pueden presentarse antes, durante
o después de los complejos QRS (Fig. 46) (8,37).

4t.3.1.4. Condiciones Asociadas:

Los escapes siempre son consecuencia de anormali-
dades en la formacidén o en la conduccifn del impulso, por
lo tanto:

- Todas las causas que producen bradicardia siny
sal, pblogueo v paro sinusal y blogueoc AV (el bloguec AV to-
tal es la causa mé&s camdn puesto que no se pueden griginar
impulses en.el nédulo AV).

- Intoxicacifn por digitzl, tonoc vacal sumentado
y sindrome de enfermegad sinusal (8,97,.

4.3.2. LATIDOS Y RITMOS DE ESCAPE VENTRICULAR.

Latido de escape ventricular: E&Es un impulso gue
se arigins en las fibras ventriculares debidc 2 que el mar-
capaso superior no puede iniciar el impulso. En el electrg
cardiograma se oposerva como un latido ectépico ventricular
que se presenta después de una pausa prolongada en el ritma.
A estos comple jos se les denamina latidos idioventricula-
res.

Ritmo de escape ventricular: Es un conjunto de
latidos idioventriculares, por lo general es un ritmo pre-
terminal (8,97).

4.3.2.1. Gignos Clinicaos:

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 idioventricular esté pre-
sente, la frecuencia cardiaca es tan baja gue 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 a amhas. No hay déficit en el pulsa. S5i el perro
estd en los estadfos terminales, los latidos ventriculares
pueden ser ineficaces, por lo gue aunque a la auscultacifn
se escuchen latidos cardiacos, no se puede detectar el pul-
so (8,97).

4.3.2.3., Rasgos Electrocardiogréficaos:

a) La frecuencia cardiaca en general es lenta
(puede ser normal).

b) E1 ritmo es irregular si se presentan latidos
de escape ventricular aislados (Fig. 48), pero es regular si
se presenta un ritma idioventricular (frecuencia menor a 4O
latidas/min) (Fig. 49).

c) Puede o 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 las complejos QRS son anchos y de forma anormal

(Fig. 48) (8,97).



Fig.

49,

Ritmo de escape ventricular. No se obser-

van ondas P,

El ritmo es regular (8).

g6
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Ver

2.4, Condicignes Asgociadas:

‘nciso 4.3.1.4.
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5. ALTERACIONES EN LA CONDUCCION.

Las zlteraciones en la conduccifn surgen cuando la
transmisién del impulso cardiaco esté retardada o interrumpi
da por completo (20,35)-

Los diferentes procesos gue pueden disminuir la ra
pidez de conduccidn del impulso a través de el nddulc atrio-
ventricular (AV) o bloguearlo de manera total saon:

- Isguemia, compresién e inflamacifn de las fi-

oras de el nédulo AV.

- Estimulacifin extrema del corazén por el vaago

(61).

5.1. BLOQUED CARDIACO (BLOJQUED AY).

£1 blogueo atrioventricular se clasifica en olo-
gueoc de primer, segundo y tercer grado, segdn la magnitud de
la interferencia en la transmisifn del impulso cardiaco del
atrio a los ventriculaos (1).

5.1.1. BLOQUED CARDIACO DE PRIMER GRADOD.

Este es el menos grave de los tres tipos de bla-
queao cardiaco. £1 impulso se retrasa en el nfdulo AV més
del tiempo normal (0.13 seg), lo gue origina un aumento del
espacio PR (tiempo que tarda el est{mulo en recorrer el atrio
y el nfdulo AV). Todos los impulsos llegan a los ventriculas
(1,28,46,106).

S5.1.1.1. Signas Clinicos:

No se presentan signos clinicos a menos de que ha-
ya una bradicardia marcada, entonces habré debilidad, fatiga,

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

5.1.1.2. Examen Fi{sico:

No se detecta en el examen fisico (8).

5.1.1.3. Rasgos Electrocardiogréficos:

a) La frecuencia cardiaca en general, es normal
(8,97).

) El ritmo es regular, pero si se presenta junto
con otras arritmias (bloqueo cardiaco de segundo grado o la=-
tidos prematuros), serf irregular (8,97).

c) Cada onda P va seguida de un complejo QRS vy
visceversa (Fig. 50) (102).

d) Las ondas P vy los complejos ORS son normales
(Fig. 50 y 51) (102).

e) Se alarga el intervalo P-R (més de 0.13 sea),
pero todos los intervales P-R tienen la misma duracién (Fig.
50 v 51) '(58,7L,102).

5.17.1.4. Condiciones Asociadas:

£l blogueo cardiaco de primer grado solo es signi-
ficativo si hay alguna anormalidad clinica o intoxicacibn
can dragas (8).

- Intoxicacifn con digital (8,97).

- Las drogas antiarritmias, como la guinidina, prg
cainamida y propanolcl retrasan la conduccifn atrioventricu-
lar, por lo que pueden producir blogqueo cardiaco de primer
grado (8,397).

- Hipercalemia e hipocalemia (74).

- Tono vagal aumentado por: mas3s cervicales a to
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intervalos P-R duran 0.22 seg (11 cua-

los complejos WRS y las andas P son normales (97).
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racicas, hipoxia, o en perros braquicefflicos con estertores
que agravan el reflejo vagal (8).

5.1.2. BLOQUED CARDIACO DE SEGUNDO GRADO.

Se caracteriza por una mayor interferencia en el
impulso. Uno o varios impulsos atriales nao llegan a los ven
triculos, es decir, a veces el impulso pasa hacia los ventrf
culas en un latido y no puede pasar en el préximo o los dos
siguientes, alternfndose fases de conduccifin y fases de ngo
conduccién (35,41,46).

Existen dos tipos de hloqueo de segundo grado:

- Tipo Mabitz I.- (fenfimeno de Wenckebach) saon
series repetidas de latidos en los cuales el intervalo P-R
se alarga en forma progresiva hasta excluir el latido ven-
tricular.

- Tipo Mabitz II.- en este ritmo, algunas ondas
P son conducidas, pero otras no, por lo-general en un patrén
repetitivo: una conducida por cada dos, tres o cuatrc no con
ducidas (2:1, 3:1, 4:1). Este trastorno se recanoce porgue
hay m&s ondas P que ondas QRS (1,28,35,102,106).

La diferenciacifn entre ambos tipos tiene poco sig
nificado clinico, sin embargo cuando hay intoxicacién con di
gital por loc comin se presenta el tipo I (8).

Se ha p-opuesto una nueva clasificacifn con base a
la amplitud del comple jo QRS:

Bloqueo tipo A con complejos QRS de duraciﬁn nor-
mal.

Blogueo tipo B con comple jos QRS amplios.
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Se cree que la falla en la conduccifin del blogueo
tipo A, estf antes de la bifurcacifin del haz de His (en el né
dulo AV) vy el bloguea tipo B después de la bifurcacién (97).

5e1e2s1. Siagnos Clinicos:

Ver el inciso 5.1.1.1.

5.1.2.2. Examen Fisica:

A la auscultacifin se detectan pausas debido a lati
dos fallidos de los ventrfculos. Es diffcil diferenciarlo
de la arritmia sinusal y el paro sinusal (46).

5.1.2.3. Rasgos Electrocardicaréficos:

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

a) Frecuencia cardiaca baja debido al blogueo de
las ondas P (8,387).

8) E1 ritmog es irregular en forma constante. El1
intervalo R-R se vuelve m&s corto a medida gue =1 intervalo
P-R se alarga de manera progresiva, hasta que una onda P es
blogueada (desaparece un complejo QRS) (Fig. 52 y 53) (88,
102).

c) Los complejos 4RS son narmales, esto indica que
na hay alteraciones en las ramas del haz de His. La onda
P es normal (Fig. 52) (97).

d) Hay una anda P por cada complejo QRS, pero puge
de haber aondas P sin comple jo QRS, por consiguiente, existen
m&s ondas P gue comple jos QRS (Fig. 53) (1,58).

Tipo Mobitz II, por lo general es de tipao B:

a) Frecuencia cardiaca haja debido al blogueo de

las ondas P (8,97).
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fFig. 52. Blogueo cardiaco de segundo grado tipo Mobitz I. E1l intervalo
P-R se alarga de manera pragresiva, hasta gue una onda P es
bloqueada (desaparece un complejo QRS). Los complejos UQRS y
las andas P son normales (19).

Fig. 53. Blogueo AV de segundo grado tipo Mobitz I. El1 intervalo R-R se vuelve més
corto a medida que el intervalo P-R se alarga de manera progresiva, hasta
que desaparece un complejo URS. Existen mAs ondas P que complejos QRS (97).

sol
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b) E1l ritmo es interrumpido por la omisifn de uno
o varios comple jos QRS (Fig. 54 y 55) (97).

c) La onda P es naormal (97).

d) Los comple jos QRS suelen ser anormales, lo cual
indica que las fallas involucran al haz de His 0 sus ramas
proximales. E1 blogues AV tipo Mobitz II casi siempre progrg
sa a un bloqueo AV mayor (97).

e) Se caracteriza por la desaparicién regular de
algunos comple jos QRS, de modo que se abserva un comple jo QRS
cada dos, tres o cuatro ondas P; por consiguiente, la rela-
cidn entre ondas P y complejos QRS es de 2:1 (Fig. 54), 3:1,
4t:1 (Fig. 55). E1 intervalo P-R siempre es constante, pero
puede ser normal o mis largo de lo normal (35,46,102).

5.1.2.4. Condiciocnes Ascciadas:

Trabajos recientes indican que el bloguec AV de sg
gundo grado puede ser un hallazgo narmal en perraos, sobre tg
do en los jbvenes. Paor lo general se le asocia con arritmia
sinusal y otras causas de tono vagal aumentado (11,27,28,64).

- Taquicardia supraventricular: taguicardia a-
trial o aleteo atrial (el blogqueo es fisiolfgico)(27,28,64,
a8, 106).

- Fibrosis ideopitica microsclpica (en perros de
edad avanzada) (27,28,64,106).

- Estenosis hereditaria del haz de His en FPugs
(27,28,64,106) .

- Intoxicacifin can digital (88), dosis bajas de a

tropina, anestesia con xilocaina, intoxicacién can guinidina
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Fig. 54. Blogueo AV de segundo grado tipo Mobitz II. E1 ritmo es interrumpido por
la omisifn de varios complejos QRS. Los complejos QRS son normales. La
relacifn entre ondas P y complejos QRS es de 2:1 (97).
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y despbalance electrolftico (27,28,6L,106).

- Puede presentarse por las toxinas de procesos
infecciosos, derrame pericérdico y en perras con filariasis
(5,58).

5.1.3. BLOQUED CARDIACO DE TERCER GRADG.

También es llamado bloqueo AV completo. En este
casa no pasan impulsos del atrio a los ventriculos (debido a
que el nfdula AV est4 blogueadao), lo gque origina que el mar-
capaso ventricular sea tomado por un tejido distal al nédulo
AV ya sea par el haz de His, las ramas del mismo o por el
miocardio ventricular. Estos tejidos tienen un autaomatismo
mAs lento entre m&s distales estén del nfdulo (1,35,41,46,
102).

No existe relacidn entre las ondas P y laos comple-
jos QRS puesto gue el atrio late en forma normal (activaadc
por el nfdulo SA), en cambio los ventrfculos laten més lento
(activados por un marcapaso gque no es el nBdulo AV) (2).

5.1.3.1. Signos Clinicaos:

Incapacidad de hacer ejercicio, ya que pueden su-
frir desmayos, debilidad, fatiga y letargia. Si el perro ha
ce algfin esfuerzo estos signos se exacerban (2).

5.1.3.2. Examen Fisico:

Se detecta una bradicardia muy marcada, menos de 60
latidos por minuto. A la auscultacifin se escuchan latidos
ventriculares fuertes, interrumpidos por latidos atriales dg
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 vAlvulas AV han sido cerradas por un latido ventricular
(8).

5.1.3.3. Rasgos Electrocardiogré&ficos:

a) GSe presenta bradicardia (menos de 60 latidos
por minutao), la frecuencia ventricular es baja y es indepen=-
diente de la frecuencia auricular normal (Fig. 56) (2,102).

b) Ritmo regular (2).

c) Las ondas P son normales (Fig. 57) (2,102).

d) Los comolejos QRS son casi normales cuando el
marcapasa esté localizado por debajo del nédulo AV (Fig. 56)
(antes de la bifurcacifn del taz de His, sin blogueo de rama),
el complejo QRS serd mis ancho y lento entre més distal sea
el marcapaso ventricular (Fig. 57) (1).

e) Existen mis ondas P que complejos QRS (Fig. 56
vy 57) (1,2,41,102).

f) Los intervalos P-R varf{an, no hay una relacifin
constante entre los latidos atriales y ventriculares (Fig.
56 v. 57 (2).

5.1.3.4. Condiciones Asaociadas:

- Blogueao AV congénito aislado (Doberman y Pug)
(2).

- Otros defectos congénitos del corazén: defec-
to del septo ventricular y estenasis afrtica (2).

- Intoxicacifn con digital, grave (2,50).

- Cardiopatfa infiltrante: amiloidosis y neapla-

sia (2).



Fig.

57.

Bloqueo cardiaco de tercer grado.
Las ondas P son normales, los com
ple jos QRS son anormales. Los in
tervalos P-R varfan, no hay una

relacifin constante entre los lati
dos atriales y ventriculares (2).

LitL
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- Fibrosis idiop&tica en perros de edad avanzada,
sobre todo en Cgcker Spaniels (397).

- Cardiopatia hipertr6fica (97).

- Endocarditis bacteriana (97).

- Infarto del miocardio (97).

- Hipercalemia (2).

- Puncién cardiaca para la obtencifin de muestras
de sangre (13).

5.2. PARO SINOATRIAL.

£s la ausencia de actividad atrial durante tres o
més intervalos R-R consecutivos. Esto se ohserva en el elec
trocardiograma como una linea isoeléctrica recta (8). Puede
ser temporal, terminal c persistente. E£E1 parc sinpatrial
temporal se presenta por intoxicacifn con digital e hiperca-
lemia. E1 tipo terminal se asocia a un corazfn agonizante ©
con una hipercalemia grave (S7).

£l paro sinoatrial en el hombre se presenta junto
con varios tipos de distrofia muscular (pcr lo general cuan-
do los mlsculos facioescapulohumerales estin involucrados),
amiloidosis, enfermedad cardiaca familiar y enfermedad coro-
naria. Algunos perros con parg cinpatrial presentan distro-
fia muscular tipo facioescapulohumeral parecida a la del hu-
mano (97).

5.2.1. Signos Clf{nicaos:

Intensa debilidad, colapso, desmayos, y coma, esto
puede ser debido a la asf{stole, capacidad cardiaca disminuida

e hipotensifn grave. Par lo general, en la histcria clinica



de visitas antericres se informa de trastornos gastrointest
nales, 2pisodios de intoleraccia al ejercicio, debilidad o
letargia (8).

5.2.2. Examen Fisico:

Bradicardia es el hallazgo sobresalisnte. La fre-
cuencia cardiaca es de 60 latidos/min o menos. Cuando se
presenta un perro caon bradicardia e intensa cepilidad o caomag
tosao, se depe considerar el paroc singatrial compo un posible
diagnfistico (8).

A diferenciz del blogqueo cardiacc de tercer gradao,
en el paro sinoatrisl existe un silencio toctal sntre los la-
tidos ventriculares y no hay pulso yugular (8).

5.2.3. Rasgos Electrocardiograficos:

a) Bradicardia, la frecuencia cardiacz es de 60
latidos/min o menos (Fig. 58) (394).

b) E1 ritmo puede ser regular o irregular (8,97).

c) No se ooservan andas P, incluyends a los elec-
trocardiogramas intracardiacos (Fig. 49 vy 58).(17,18,394,95).

d4) Los complejos JRS se presentan con una linea i
soeléctrica recta entre =llaos (Fig 58) (8).

e) Ng hay intervalos P=R (8).

f) Los comoleios QRS son casi normales si se gri-
ginan cerca del haz de His (Fig 58) o anormales si se origi-
nan en el miocarcio ventricular (Fig. 43) (9&4).

g) La frecuencia cardiaca no aumenta, ni hay evi-
dencia de ondas P aun desoués de la aplicacidn de sulfato de

atragpina o de hacer 2jercicio (97).
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h) A la fluoroscopia, los atrios estdn inmdviles
y no se estimulan ni con electricidad, ni en faorma mecinica
(97) .

5.2.4. Condiciones Asocieadas:

- La causa mAs comdn de paro singatrial es la hi=-
percalemia, esta se presenta cuando el potasio en el suero
se eleva a més de 7mea/l. La insuficiencia adrenal y la in-
suficiencia renal terminal san las dos causas m&s frecuentes
de hipercalemia y por lo tanto de paro sinoatrial (18,85).

- Distrofia muscular tipao facioescapulohumeral e
hipoplasia del oarénguima atrial (97).

- Enfermedades neuromusculares asaciadas a cardig
miopatia (en el humanag): distrofia muscular Duchenne, mias-
tenia gravis (37).

£l paro singatrial persistente se puede presentar
debido a un incremento en la carga, debido a un mal funciona
miento hemodinémico, como sucede en las enfermedades de la
vélvula mitral o en una alteracidn inflamatoria. Estao orody
ce gue las células musculares normales sean sustituidas por
tejido fibrosc. E1 lupus eritematoso sistémico puede invo-
lucrar al misculo esquelético o al cardiaca (97).

5.3. BLOQUEC DEL HAZ DE HIS.

E1 bloqueag del haz de His se refiere a la interrupg
cifn de la transmisién del impulse a través de la rama dere-
cha o izquierda del haz (8).

En condicianes normales, ambas ventrficulaos se acti

van de manera casi simulténea, pero cuando el impulso queda
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biggueado en una de las ramas del haz de His, 21 trayecto 2=
la despolariza-ifn ventricular se altera (la despoiarizacién
ventricular se .leva a cabo en una secuencia anormal, esto
produce cgmple jo. QRS anormales y prolongados). En vez de
recibir el estimula purAmediu del sistema de Purkinje, la
excitacién baja por el haz en el lado intacto y luego regre-
sa por el misculo para activar al ventrfculo en el lado blo-
gueado (35,83,102).

La transmisifn a través de las células musculares
es mis lenta que la velocidad normal de canduccién, por lo
gue los complejos QRS estén prolongades (33,39,40,54,102,
106).

5.3.1. BLOQUEO DE LA RAMA DERECHA DEL HAZ.

Cuando hay bloguec de la rama derecha, el ventricg
lo izguierdeo se activa antes y el derecho después. E1 impul
sao pasa de la rama izquierda del haz hacia el septo de el la
do derechao, debajo del sitio blogueado (Fig. 59 A). E1 re-
tards des la activacifn del ventriculo derecho trae como re-
sultado que los cample jos QRS se prolonguen y deformen (1,
102) .

El bloguea puede localizarse en la porcidn proxi-
mal dé la rama derecha del haz (blogqueo completo) o en una
porcifn periférica (blogquea incaompleto) (1,48).

5.3.1.1. Signas Clinicaos:

No hay signos atribuibles al bloqueo de la rama de
recha, pero se le ha visto asaciado a la dilatacifn del ven-

triculo derecha (8).
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5.3.1.2. Examen Fisico:

Una clave gue ayuda a diagnosticarlo es la presen-
cia de un segundo sonido cardiaco dividide (23). E1 retardo
en la desopolarizacifin del ventrfculc derecheo orovoca que la
vélvula pulmonar se cierre poco despubs del cierre de la val
vula afrtica. Sin emoargo, esta divisién del segundo sonido
cardiaco no siemaore esté presente (8).

5.3.1.3. Rasgos Electrocardiogréficos:

a) Frecuencia cardiaca normal (8).

8) EI1 ritmo es regular a2 menaos de gue haya arrit-

mia sinusal (83,33).

) Los comolejes QRS son prolongados v deformadcs.

m

May una onda P por cada caomolejo RS y visceversa (Fig. &0)
LR35,

d) Las ongas P y los comolejos QRS tienen interva
los P-R constantes (Fig. 60) (8).

e) Los comolejos QRS duran més de 0.07 seg en to=-
das los oerros (0.07 seg o més en las razas peauedas) (Fig.
80), cuando hay blogueo de la rama derecha completa (83).

f) El complejo QRS es positivo en VR (aVR), VUL
(avL) vy CUSRL. Tiene un patrfn RSR' o rsR! en faorma de "M"
en CVSRL (Fig. 61) (19,28,31,54.61,106).

g) Las ondas P son narmales, perc en los camole-
jos URS se agpserva una onda S ancha y profunda en las deri-
vadas DI, DII, DIII y VF (aVF) (Fig. 61 y 62). Se observa
una anda S g un oatrén "W" en la derivada V (Fig. 62) (19,

10
28,31,48,54,61,102,108) .
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Fig. 62. Bloqueo de la rama derecha. En la
derivada V10 se observa un patrén
nyn (97) 2,

Fig. 63. Bloqueo intermitente de la rama derecha. Los in
tervalos P-R son constantes (8).
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h) Se puede confirmar el diagnfstico de bloguea
de rama derecha si por medio de pruebas de laboratoric se deg
cartan e fermecades gue producen un aumento grave del ventri
culo derecnoc. Paor ejemplo, en la mayorfa de los casos, las
radiografias torécicas sirven para evaluar un aumento ventri-
cu.ar derecha (97).

i) E1 blogueo de rama intermitente (Fig. 60 y 63)
en casos de taquicardia o bradicardia, o blogueos de rama al-
ternantes pueden estar presentes en un solo trazo o en una
serie de trazos (97).

i) Lz presencia de tloauec AV de primer o segundo
grado ouede indicar que lz2 rama izguierda también estéd afec-
tada (97).

5.3.1.4. Condiciones Asociadas:

- En forma cgcasional en perros sanos. En humanos
también se ha encontradeo en individuos sanos y carece de pro
ndstico adversoc a largo plazo (28,81,85).

- Enfermedades cardiacas cocngénitas (81).

- Ffibresis valvular crénica (81).

- Después de un episodic de paro cardiaco (8,97).

- Posterior a una correccién quirdroica de un de-
fecto cardiacao (8,97).

- Puncifn cardiaca para cbtener muestras de san-
gre (13).

- Neoplasia cardiaca: hemangiosarcoma o metéista-
sis de tumor de la glindula mamaria (97).

- Trauma (97).
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- Hipertrofia del ventr{culec derecho (79,93).

5.3.2. BLOQUED DE LA RAMA IZQUIERDA DEL HAZ.

£l blogueog de la rama izaguierda del haz es un re-
tardo en la conduccifin del impulso por esta rama, el blogueo
puede presentarse a dos niveles: en la rama principal (Fige.
55 8) o a nivel de el fasciculo anterior o posterior de la
rama izquierda (Fig. 59 C) (35,97). Estos dos tipos anatémi
cos na pueden distinguirse uno del atro por medio del elec-
trocardiograma (37).

El impulso supraventricular activa al ventriculo
derecho por medio de la rama derecha del haz vy después es ac
tivado el ventrficulo izquierdo, lo cual provoca que el comple
jo QRS se prolangue y se deforﬁe (35).

5.3.2.1. Signos Clinicos:

No se presentan signos de la arritmia per se, perg
puede haber signos de descompensacifn cardiaca en perraos con
enfermedad del miocardio o con una hipertrofia grave del ven
triculo izguierda (106).

5.3.2.2. Examen Fisico:

Puede estar presente un segundo sonido cardiaco di
vidido, debido a gue la v&lvula afrtica cierra en forma tar-
dia por el retardo de la despalarizacifin ventricular izguier
da (8).

5.3.2.3. Rasgos Electrocardiogréficaos:

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 gnda P por cada complejo ORS y visce=-
versa (8).

d) Los intervalos F-R son similares.

e) Las aondas P son normales. Los camplejos QRS
son positivos y prolongados (mayores a 0.07 seg v en caso de
perros de talla peguefia 0.07 seg o més) en las derivadas DI,
DII, DIII y VF (avF) (Fig. 64) (19,20,28,29,31,54,61,83,90,
106) .«

f) E1l complejo QRS estd invertido en las derivadas
YR (aVR), VL (aviL) y CVSRL (Fig. 65) (19;28,31,5h,61,196),

g) La presencia de blogueg AV de primer o segundo
grado puede indicar que 1a rama derecha tampién esté afectada
(870

h) Se dege diferenciar del blogqueo de ls rama iz=-
gquierda, de 1a hipertrofia del ventriculo izouierdo. Esto se
puede hacer par medio de placas radiogréficas (8,97).

i) E1l blogueo de rama intermitente (Ej: taguicar-
dia o en ﬁradicardia) (Fig. 66) o blogueos de rama alternan=-
tes pueden estar presentes en un sclo trazo o en una serie
de trazos (70).

5.3.2.4., Condicianes Asgciadas:

- ©Se le asocia con enfermedades cardiacas (la le-
sifin cardiaca debe ser grave puesto gue la rama izguierda es
gruesa y extensa) (20,90).

- Hipertrofia ventricular izquierda (21,89).

- Caradiomionatfa isquémica (artericesclerasis de

las arterias coronarias e infarto del miocardio (29,81,89).
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segunda,
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Blogueo intermitente de la rama izquierda del haz.
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(97).

Fig. 66,
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- Esterasis subvalvular congénita de la aorta (1s
lesién incluye al septo y la rama izguierda (37).

- Puncién cardiaca para la obtencifn de muestras
de sangre (13).

S.4., SINDROME DE WOLFF-PARKINSON (WPW).

El sindrome de Wolff-Parkinsan consiste en la pre-
excitacién ventricular con episodios de taguicardia supraven
tricular parox{stica (62).

En condiciones normales, el {nico medio conductor
entre los atrios y los ventriculocs es el nédulo AV. La pre-
excitacifn ventricular se inicia cuando los impulsos arigina
dos en el nédulo SA o en el atrio, activan una porcifn de
los ventriculos en forma prematura a través de una o varias
conexiones adicionales. Por esta nueva ruta, el estimule
viaja mis répido que por el nfdulo AV y uno de los ventricu=-
los es excitado antes (1,35).

Todavia no se han establecidoc las bases anatlmicas
de la preexcitacién ventricular. Se han postulado tres posi
bles conexiones adicionales: las fasc{culos de Kent, las fi=-
bras de James y las fibras de Mahaim (8,97).

5.4.1. Signos Clinicos:

No han sido reportados en el perro. En el humanc
se presentan episodios de taguicardia supraventricular (8).

5.4.2., Examen Fisico:

No hay hallazgos fi{sicos espec{ficos asociados a
esta arritmia (8).

5.4.3. Rasgos Electrocardiogr&ficos:
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a) Frecuencia cardiaca normal (8,97).

o) El ritmo es regular o puede haber arritmia si-
nusal (8,357).

c) Los intervalos P-R son constantes y con una duy
racifin menor a 0.06 seg (Fig. &8) (8,397).

d) Las aondas P son normales, los complejos QRS
pueden ser normales, prolongados con una onda delta o muy
prolongados y deformadas (Fig. 67 y 68) (8,97).

5.4.4. Condiciones Asaciadas:

£1 sindrome de wWolff-Parkinson es una alter=zcién
noco frecuente, en la conduccién (8).

- Defectos congénitas, no asociados a enfermeda-
des cardiacas orgénicas (97).

- Angmalfas cardiacas caongénitas y adguiridas

(97 «
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