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RESU"IEN 

SCHWEBER ZIMERMAN, JACOBO ARIE. Electrocardiografía en el gato: es­

tudio recapitulat ivo C bajo la dirección de: Rosaura Franco Gutlerrez). 

La interpretación precisa del electrocardiograma es un arte que requie­

re de sólidos conocimientos de la electrofislología y de una práctica -

intensa, inteligente y especializada durante muchos años. Dada su 

importancia en la clínica como método de d1agnóstico es útil saber 

interpretar el elctrocardiograma para obtener información acerca 

del funcionamiento eléctrico del corazón y sus anomalías así como 

otras enfermedades que afectan en forma secundaria al corazón. 

Se describe el estudio del origen y las bases fls1ológlcas de la gene­

ración de las ondas electrocardiográficas; posteriormente se sigue un 

método ordenado y sencillo para la lectura del electrocardiograma en 

los gatos, y por últ1mo se hace una descripción de las anormalidades 

electrocardlográficas más comunes en los gatos, mencionando sus 

01igenes, características electrocard1ográflcas, condiciones asocia­

das y tratamiento. 
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INTRODUCCION 

Hasta hace algunos años, la electrocardiografía, como método 

diagnóstico, sólo la ut1lizaban los cardiólogos o los especialistas 

en esta rama C l 0). 

En las últimas decadas, el avance de la medicina ha sido tal, 

que el médico general y el internista no pueden dejar relegados 

muchos de los terrenos de las diferentes especialidades, entre ellas, 

la electrocardiograffa ( l 0). 

En la mediclna veterinaria se realizan rnétoúos de diagnóstico que 

ofrecen seguridad en· el tratamiento a seguir en las diversas 

enfermedades de los animales domésticos y cada día se va mejorando 

en las aplicaciones de nuevas técnicas. (4 , 15). 

La utilización de ésta técnica se ha generalizado cada vez más 

e incluso varios veterinarios la han ido realizando en los siguientes 

casos: 

1.- En la taquicardia, bradicardia y otras arritmias escuchadas 

durante la auscultación. 

2.- Disnea de presentación aguda. 

3.- Shock. 

4.- Desmayos o ataques. 

5.- Durante y después de la cirugía Cmonltoreo cardíaco). 

6.- En presencia de murmullos cardíacos. 

7.- Cardiomegalia detectada mediante radiograffa torácica. 

8.- Cianosis. 

9.- Perros y gatos que van a ser intervenidos quirúrgicamente. 
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10.- Para evaluar el efecto de drogas cardiacas. 

11.- Desbalance elctrolítico. 

12.- Enfermedades sistémicas que afectan al corazón. 

13.- Electrocardiogramas seriados como auxiliar en el diagnóstico y 

pronóstico de las enfermedades cardiacas. (29,33). 
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CAPITULO 1: GENERALIDADES 

LA HISTORIA DE LA ELECTROCARDIOLOGIA 

William Harver en 1616 descubrió Que Jos latidos del corazón Impulsan 

la sangre hacia el cuerpo, más tarde se descubrió Que los latidos del 

corazón eran procesos eléctricos. En 1887 Waller reportó el primer 

registro de los cambios eléctricos Que se llevan a cabo durante el latido 

del corazón en el gato y el humano. Waller fué el primero en demostrar Que 

los Impulsos eléctricos del corazón pueden ser registrados desde· Ja 

superficie corporal. En 1895 Wllliam Elnthoven Introdujo los términos 

P,O,R,S y T para las derlVaclones electrocarólográficas y íué el primero en 

usar el término electrocardiograma. En 1901 Elnthoven ideó un aparato 

para registrar y grabar las corrientes eléctricas generadas durante el 

trabajo cardiaco. Al aparato se le denomina electrocardiógrafo y al 

registro de las corrientes cardiacas, electrocardiograma (29, 33). 

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

ELECTROCARDIOGRAFICAS. 

En una célula que está en reposo se observa que su estado eléctrico es 

negativo respecto al exterior que es positivo, quedando una negatividad 

Intracelular dada por aniones intracelulares Cprotefnas) y una posltlvldád 

en el exterior por Iones de sodio (14). 

Los iones de potasio se encuentran en mayor concentración en el Interior 

celular, en comparación al exterior. El sodio es el Ion principal extracelu­

lar ( 14). 

Si se parte una célula en reposo y se colocan dos electrodos en el 

exterior, se observará Que no se registra diferencia de potencial eléctrico 
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por el predominio de las cargas positivas, sucediendo lo mismo si se 

colocan dos electrodos en el Interior celular, por el predominio de cargas 

negativas ( 14,31 ). 

Si ahora se coloca un electrodo en el exterior y otro en el interior, se 

observará en la gráfica una calda a valores de -90 mVolts, la cual se 

estabiliza y que corresponde al potencial de reposo transmembrana. Con lo 

anterior se demuestra que el interior de la célula es negativo respecto al 

exterior y que el potencial de reposo transmembrana es de - 90 mVolts. 

Si en este momento en el cual la célula está en reposo se apllca un 

estimulo adecuado, se obtendrá una respuesta celular que se conoce con el 

nombre de potencial de acción transrriembrana ( 13, 14). 

Este potencial consta de dos grandes periodos: a) periodo de despola­

rización que abarca la fase O del potencial de acción transmembrana. b) 

periodo de repolarización que abarca· las fases 1, 2, 3 y 4 del potencial de 

acción transmembrana ( 13, 14,31 ). Durante la fase O existe penetración del 

sodio al Interior de la célula (carga positiva), creando una Inversión de las 

cargas eléctricas, de tal forma que el potencial de reposo que se encuentra 

en - 90 mVolts se eleva hasta valores de+ 20 a+ 30 mVolts. Esta fase es 

un reflejo de la velocidad de conducción del estimulo, mientras más lenta 

sea existe una disminución de la velocidad de ésta ( 14, 18}. 

En seguida de esta fase se inicia la repolarlzaclón con la entrada de 

cloro (carga negativa}, llevando el potencial de acción a valores cercanos a 

cero, correspondiendo ésto a la fase 1. Durante la fase 2 tamblen llamada 

meseta, el potencial se mantiene en cero mVolts, estando dada 

básicamente por la penetración de calcio al Interior celular. 

Durante la fase 3 o repolarizaclón rápida, el potencial de acción cae 

nuevamente a valores de - 90 mVolts, debido a la salida del potasio hacia 
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el exterior celular. Con la salida del potasio (carga positiva), el Interior 

de lacé lula pierde de nuevo cargas positivas ( 14, 18,31 ). 

Al finalizar la fase 3, la célula se encuentra repolarlzada desde el punto 

de vista eléctrico, pero no iónico (el potasio esta fuera y el sodio dentro). 

Es durante la fase 4 cuando la célula se repolariza desde el punto de 

vista lónico por Jos mecanismos de las bombas de sodio y potasio, 

metiendo el potasio que salió y sacando el sodio que entró. 

Dado que al flnal de la fase 4, la célula se encuentra repolarlzada 

eléctricamente, es en este momento cuando un nuevo estímulo puede 

provocar otra respuesta. Se obtendrán mejores potenciales de acción 

mientras que el potencial de reposo se encuentre más cercano a su valor 

normal. Es de este potencial de acción de donde se deriva la curva electro­

cardlográflca ( 14, 18,J 1 ). 

En el electrocardiograma normal aparecen una secuencia de complejos, 

espaciados regularmente y de caracterfstlt:as iguales, cada uno de ellos 

integrado por tres unidades mayores: Ja onda P, el complejo QRS y la onda T 

(I0, 13, 14,18). 

El complejo ORS o complejo ventricular corresponde a Ja fase O e inicio 

de la fase 1. El segmento ST corresponde a la fase 2 y la onda T a la fase 3. 

La onda U no se observa en todos Jos trazos electrocardlagráflcos y 
-puede corresponder a pequeños potenciales registrados entre las fases J y 

4. La fase 4 corresponde a la diástole ventricular ( 1o,13, 14, 18,31 ). 

La fase O, 1 y 2 corresponden al perfodo refractario absoluto. La fase J 

corresponde al periodo refractario relativo. A los dos períodos se les 

denomina período refractario total ( 1O,13, 18): 

Dado que durante al período refractario absoluto no se obtiene ninguna 

respuesta por más intenso que sea el estímulo, cobr(¡l suma importancia el 
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periodo refractario relativo porque se puede obtener una respuesta con un 

estímulo supraumbral (de mayor intensidad al normal). correspondiendo 

este período a la fase vulnerable ventricular o vértice de la onda T. 

(10,13,14,31). 

SISTEMA DE CONDUCCION 

El corazón está dotado de un sistema especial, para generar ritmica­

mente Impulsos que produzcan la contracción periódica del músculo 

cardiaco, y para conducir estos Impulsos a todo el corazón. 

Este sistema especial de conducción y excitación consiste en: 

A) Nódulo seno aurícular (5-A). 

B) Nódulo aurlculo ventricular (A-V). 

C) El haz aurícula ventricular (A-V). 

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

a) El nódulo seno auricular (5-A) es una pequeña tira de músculo 

especializado. Se halla localizado en la pared superior de la aurícula 

derecha Inmediatamente por detrás y por dentro de la abertura de la vena 

cava superior (3). 

Actualmente suele denominarse marcapaso del corazón, y se admite en 

general que es aquf donde los Impulsos nerviosos actúan para modificar la 

frecuencia con que se desarrollan los impulsos para la contracción que se 

difundirá después a todo e 1 corazón ( 14, l 8). 

El nódulo (5-A) tiene una frecuencia de descarga rítmica mayor que en el 

nódulo (A-V) y las fibras de purklnje ( 14, l 8). 

Cada vez que el nódulo (S-A) descarga su Impulso va a parar al nódulo 

(A-V) y a las fibras de Purkinje, descargando sus membranas excitables. 
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Luego todos estos tejidos se recuperan del potencial de acc1ón y pasan a 

estar hlperpolarizados, pero el nódulo (5-A) se recupera mucho más rápido, 

y emite otros Impulsos antes de que el nódulo AV y las fibras de Purkinje 

hayan alcanzado su propio umbral de autoexltación. Estos nuevos Impulsos 

descargaran nuevamente el nódulo CA-V) y las fibras de Purkinje ( 14, 16). 

Este proceso continúa una y otra vez; el nódulo (5-A) va excitando 

constantemente estos otros tejidos potenciales autoexc1tables antes que 

pueda producirse una verdadera autoexcltaclón ( 14, 18). 

b) El nódulo CA-V) está formado por una pequeña masa de tejido 

especializado situado en la parte más baja del tabique lnteraurlcular, 

inmediatamente por encima de la inserción de la valva septal de la 

tricúspide; por delante se continúa con el haz CA-V) (3, 14, 18). 

El nódulo (A-V) y sus fibras de conducción retrasan la transmisión del 

impulso cardiaco de las aurículas a los ventrículo. Esto puede ser debido a 

que las fibras son muy pequeñas~ hecho que por sí solo hace que la 

velocidad de conducción sea baja. El número de uniones a nivel de los 

discos intercalados de una célula cardiaca a la siguiente, es mucho menor 

que en las fibras usuales del músculo cardiaco o sea que el número de 

nexos (puntos de fusión estrecha entre las membranas celulares) está 

muy disminuido entre estas células musculares cardiacas, con lo cual se 

reduce la rapidez de transporte lónico a lo largo del eje de la fibra. 

Estas fibras están constituidas por un tipo de célula embrionaria, mucho 

menos diferenciado que la célula común del músculo cardiaco; esto 

probablemente también disminuya la capacidad de la célula para 

transmitir el Impulso cardiaco (3, 18). 

Con este sistema de conducción el Impulso cardiaco no viaja desde las 

aurículas a los ventrículos con demasiada rapidez, lo cual permite que las 
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aurículas vacíen su contenido en los ventrículos antes de que empiece la 

contracción de estos ( 14, 18). 

c) El haz (A-V) penetra el anillo fibroso (A-V) haciendo la unica unión 

eléctrica normal entre las aurículas y los ventrículos 

Este sigue hacia abajo, hasta Ja mitad del tabique interauricular, a cada 

lado, divldiendose en rama derecha y rama izquierda, s.ituadas por debajo 

del endocardio de los respectivos lados del tabique para continuarse con 

las denominadas fibras de Purl<inje (3, l 4, 18). 

d) Las Fibras de Purk.lnje, que continuan el trayecto del haz (A-V), 

tienen caracterfsticas funcionales muy diferentes de las que tienen las 

fibras del nodo (A-V); son muy voluminosas, incluso mayores que las fibras 

musculares ventriculares normales, y transmiten Impulsos con mayor 

rápidez que las demás fibras del musculo cardiáco. Cuando \.JO impulso 

cardiáco penetra en el sistema de Purkinje, casi inmediatamente se 

difunde a toda la superficie endocárdica del músculo ventricular 

(3, 14, 18,33). 

DERIVADAS 

Derivada bipolar. Es el registro de Ja diferencia de potencial entre dos 

puntos diferentes de la superficie corporal ( 1 O). 

Si se coloca un electrodo negativo en el miembro anterior derecho y otro 

positivo en el miembro anterior Izquierdo se obtiene la derivada DI 

Si ahora se coloca un electrodo negativo en el miembro anterior derecho 

y otro positivo en el miembro posterior izquierdo se obtiene Ja derivada 

DIJ. Si por último se coloca un electrodo negativo en el miembro anterior 

izquierdo y otro positivo en el miembro posterior izquierdo se obtiene la 
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derivada DJI l. 

De esta forma queda constituido un triángulo que corresponde al 

triángulo de Elnthoven, (Fig. 1) que para fines prácticos se considera 

equilátero ( 1, 10, 13). 

El electrodo que normalmente se coloca en Ja pierna derecha al registrar 

un electrocardiograma sirve sólo para hacer tierra ( 1 O,). 

Derivadas unipolares. Derivada unipolar es aquella que registra la 

actividad eléctrica del corazón desde un solo punto de la superficie 

corporal, siendo éstas: derivada AVR que registra el potencial eléctrico del 

miembro anterior derecho, derivada AVL que registra el potencial eléctrico 

del miembro anterior izquierdo, derivada AVF que registra el potencial 

eléctrico del miembro posterior izquierdo ( 1o,13). 

Derivadas unipolares precordiales. Si se coloca un electrodo positivo en 

Ja cara anterior del tórax encima del corazón conectado al electrocar­

diógrafo y este se conecta a través de resistencias eléctricas al miembro 

anterior derecho, miembro anterior Izquierdo, y el miembro posterior 

izquierdo simultáneamente, se registraran en electrocardiógrafo las 

derivadas precordiales ( 1, 1 O,). 

Las derivadas precordiales son: 

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

Derivada rV2 se localiza en el lado derecho del esternón en el quinto 

espacio intercostal. 

Derivada V2 y Ja V4, las dos en el sexto espacio intercostal, V2 cerca del 

esternón y la V4 en Ja unión costocondral. ( 1,2, 1O,13,33). 

Las derivadas bipolares se usan para: 

( 1) El estudio de las anormalidades de los complejos P- ORS-T. 

(2) Diagnóstico de las arritmias cardiacas. 
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(3) Determinación .del eje eléctrico { 1,2, I 0, 13,33). 

Las derivadas unipolares se usan para: 

( 1) Determinación del ejé eléctrico o la posición del corazón. 

(2) Confirmación obtenida de la Información de otras derivadas 

( 1,2, 1º·13,33). 

Las derivadas unipolares precordiales se usan para: 

( 1) Diagnóstico de infarto al miocardio y bloqueo de rama. 

(2) Diagnóstico de arritmias cardiacas, (la onda P se ve más clara en las 

derivadas precordiales). 

(3) Detectar dilataciones de ventrículos Izquierdo y derecho. 

(4) Confirmación obtenida de las demás derivadas (unlpolares y 

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

PRINCIPIOS DE REGISTRO ELECTROCARDIOGRAFICO 

Antes que pueda producirse la contracción del músculo, una onda de 

despolarización debe difundirse a todo lo largo del mismo para Iniciar los 

procesos qufmlcos de la contracción. La onda P resulta de difusión úe la 

onda de despolarización a través de las aurfculas, CFlg. 2), y el complejo 

ORS resulta de difusión de la onda de despolarización a través de los 

ventrículos CFlg. 3). Por lo tanto la onda P ocurre al principio de la 

contracción de las auriculas, y el complejo QRS tiene lugar al principio de 

la contracción de los ventrlculos. Tanto las aurículas como los ventrículos 

siguen contrafdos hasta unas pocas milésimas de segundo después de 

producida la repolarizaclón, o sea hasta el final de la onda T CFig. 3). 

La onda T auricular suele quedar totalmente enmascarada por el 

complejo ORS, ya que cuando las aurículas se repolarizan en un tiempo muy 
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N.A. DERECHO N.A. IZQUIERDO 

M.P. IZQUIERDO 

FIGURA l. TRIANGULO DE EINTHOVEN. 

Nótese cómo queda formado el triilngulo de Einthoven con les 
derivaciones bipohtres. 
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corto se registra en ese momento el complejo QRS en el electrocardiogra­

ma normal. Por otra parte, la onda de repolarización ventricular, la onda T, 

se observa en el electrocardiograma normal ya que tiene un proceso de 

repolarización de mayor tiempo comparado con la repolarización auricular, 

observándose entonces una onda prolongada, siendo está de mucho menor 

voltaje que el complejo QRS (Fig. 3) ( 1,2, 14, 18,33). 
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nódulo SA/ 

aurículas 

nódulo SA 

FIGURA 2. LA ONDA P Y EL INTERVALO PR. 

a. La onda P comprende el Inicio del estímulo eléctrico en el seno, sú 

conducción por las aurlculas y su llegada al nódulo aurlculo 

ventricular (A-V). b. El espacio que va del final de la onda P al Inicio 

del complejo ORS, es el tiempo que pierde el estímulo en el nódulo 

(A-V) (intervalo P-R). 
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ventrfculos 

ventrfculos 

FIGURA 3. EL COMPLEJO QRS, EL SEGMENTO ST Y LA ONDA T. 

ª' El complejo QRS corresponde o Jo despolorizoción de los ventrículos 

(octividad eléctrico ventriculor).J?.. El segmento St y Jo ondáT 

corresponden ol tiempo de repolarizoción ventricular. 
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CAPITULO 11: LECTURA DEL ELECTROCARDIOGRAMA 

NOMENCLATURA DE LAS ONDAS E INTERVALOS. 

El electrocardiograma consta de onda P, segmentos PR, ORS, onda T, 

segmentos OT, y segmento ST. (flg. 4) y fflg. 5). 

Con respecto al complejo ORS, toda deflexión positiva se le denomina 

onda R. Toda negatividad que esté antes de una positividad se le denomina 

onda a. Toda negatividad después de una positlvldad se le donomlna onda S. 

La onda que precede al complejo ventricular se le llama onda P y a la que 

le sigue, onda T CFlg. 4). 

Cuando existe sólo un complejo ventricular negativo se Je denomina 

complejo as. El segmento PR es el Inicio de la onda P hasta el Inicio del 

complejo QRS. El segmento OT comprende desde el Inicio el ORS hasta la 

final de la T CFlg. 5). (2, 1 O). 

PAPEL ELECTROCARDIOGRAFICO 

Se trata de un papel mlllmétrico cuadriculado CFig. 6), en el que se 

dlsUnguen una serie de cuadros grandes y pequeños. Cada cuadro grande 

mide 5 mm por lado. 

La calibración del aparato se hace de tal manera que 1 m11ivoltlo 

equivale a 1 cm (2 cuadros grandes que contienen 10 cuadritos de tmm 

cada uno). 

La velocidad de transporte del papel usualmente tiene dos velocidades 

una de 25 mm/seg., y la otra de 50 mm/seg. que se utlllza en medicina 

veterinaria (en este caso el gato), de tal manera que en cada segundo se 

recorren diez cuadros grandes (50 mm); por ló tanto, cada cuadro grande 

tarda en pasar (0.1") y si cada cuadro grande tiene cinco cuadros pequeños, 
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a. 
(+) 

b. c. 

d. 

g • .. --r 
FIGURA 4. NOMENCLATURA DE LAS ONDAS. 

~Toda onda que se inscriba hacia arriba se denomina "positiva·. 

1!, Toda onda que se Inscriba hacia abajo se refiere como ·negativa·. 

~· La onda Pes una deflexión gruesa (lenta) que precede al QRS, 

positiva en todas las derivaciones excepto en AVR. 

~·a· es toda negatividad del complejo ORS, que precede a una posl­

tivldad. ~ "R .. es toda positlvldad del complejo ORs.1. ·s· es toda 

negatividad que sigue a una posltlvidad. 2: ·as· es toda negatividad 

aislada que no precede o sigue a una posltivldad. ~ "T" es una onda 

gruesa que sigue al complejo QRS. Suele ser positiva excepto en AVR. 
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b. i u 
QRS QRS 

QRS QT ST 

FIGURA S. NOMENCLATURA DE LOS INTERVALOS. 

-ª' "PR" comprende desde el Inicio de la onda P hasta el inicio de QRS. 

~- "ORS comprende al complejo rápido, cualquiera que sea su 

conf1gurac1ón. ~ OT comprende desde el Inicio el QRS hasta la final 

de la T.!!: ST es el espacio comprendido entre el final del ORS y el 

principio de la onda T. 
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D 1 
tmm=O. tm 

l 

r 

0.5 mv 

+- 0.10 seg. 111 

FIGURA 6. PAPEL ELECTROCARDIOGRAFICO. 
A uno velocldod de 50 mm/seg., el 1ntervo10 entre dos 
líneos vertl col es gruesos es de o. 1 o segundos (cu edro gnm­
de)y entre dos líneos verticales delgodos es de 0.02 segundos 
(cuadro pequeño). 
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cada cuadro pequeño equivale a 0.02" o, dicho de otra manera, cada cuadro 

grande expresado en sentido vertical 0.5 milivoltios y en sentido 

horizontal O. 1 segundos ( 1 O centésimas de segundo) y cada cuadro pequeño 

0.1 milivoltio por 0.02 de segundo (2 centésimas de segundo) (2, 10,29,33). 

VALORES NORMALES 

Frecuencia. 

Rango: 160 a 240 pulsaclones/mln. 

Media: 197 pulsaclones/mln. 

Ritmo. 

Ritmo sinusal normal. 

Taquicardia slnusal (reacción fisiológica por excitación). 

Medidas (derivada 11, 50 mm/seg, 1-cm • 1 mv).* 

Onda P. 

Ancho: máximo, 0.04 segundos (2 cuadritos de ancho). 

Altura: máximo, 0.2 mv (2 cuadrltos de alto). 

Intervalo P-R. 

Ancho: 0.05 a 0.09 segundos (2 112 a 4 112 cuadrltos). 

Complejo ORS. 

Ancho: máximo, 0.04 segundos (2 cuadrltos). 

Altura: de la onda R: máximo, 0.9 mv (9 cuadrltos). 

Segmento S-T. 

No se marca depresión o elevación. 

Onda T. 

Puede ser positiva, negativa, o bifásica; casi siempre positiva. 

Máxima amplitud: 0.3 mv (3 cuadrftos). 

Intervalo a-T. 
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·---
·-------.. 

0.10 ••g. 

0.02 seg. 
0.1 seg. n 
:-1 •• i ! ¡ 1 ' ; -·-

J:Jl'l'ERVA.LOS 

-~ Base de la linea 

FIGURA 7. PAPEL ELECTROCARDIOGRAFICO V VALORES NORMALES. 

_g_. A uno velocidod de 50 mm/seg., el intervolo entre dos líneas 

verticoles gruesos es de o. 1 o segundos (cuodro gronde) y entre dos 

líneos vertlcoles delgodos es de 0.02 segundos (cuadro pequeño). 

Cinco cuadros pequeños equivalen o 5 milivoltios, y coda cuadro 

peQueño equivole o O. 1 milivoltio. !1 \/olores normoles del gato. 

Derivada 11 y complejo P-QRS-T con sus intervalos. 
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Ancho: O. 12 a O. 1 B segundos (6 a 9 cuadritos) con una frecunecla 

cardiaca normal (un rango de 0.07 a 0.20 segundos, 3 l /2 a 1 o 

cuadrltos); variación con la frecuencia cardiaca (frecuencia rápida, 

Intervalo Q-T corto; y vice versa). 

Eje eléctrico (plano frontal). 

O a+ 160". (Fig.7) (7, 10, 17,33). 

Derivadas precordiales. 

No estan establecidos los valores normales a la fecha. 

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

CALCULO DE LA FRECUENCIA CARDIACA 

La frecuencia cardiaca es el número de látidos por minuto. En algunas 

arritmias cardiacas las aurfculas y los ventrfculos no laten al mismo 

ritmo, necesitando calcular el ritmo de las aurfculas y los ventrfculos. 

Los métodos ·para calcular la frecuencia cardiaca depende de que el 

ritmo sea regular o irregular C 19,33). 

Cuando el ritmo es regular, la frecuencia cardiaca puede ser calculada 

con los siguientes dos metOdos: 

l.- Ya que un cuadro chico tiene 0.02 segundas de ancho, el número de 

cuadros chicos que equivalen a un minuto es 60 divididos por 0.02 da 3000. 

Por lo tanto el número de cuadros chicos en un intervalo R-R dividido 

en 3000 dan la frecuencia cardiaca por minuto (Flg. 8) ( l ,2, 19). 

2.- Los cuadros grandes tienen 0.02 x 5 • 0.10 segundos de ancho 

entonces el número de cuadros grandes que equivalen a 1 minuto que son 60 

divididos por o. 1 dan 600 (Fig. 8) C 1,2, 1O,13,33). 

Por lo tanto el número de cuadros grandes en un Intervalo R-R dividido en 

600 dan la frecuencia cardiaca por minuto CFlg. 8) C 1,2, 19, 29,33). 
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3000 -=- 24 = 125 
6 complejos X 20 120 

-------3 liEGUHDOS.-----------,.. 
cu.a~ros 

3 4 600 = 200 
10 complejos X 20 200 

FIGURA 8. CALCULO DE LA FRECUENCIA CARDIACA 

~- Cuando la frecuencia ventricular es regular se dividen 24 cuadros 

pequeños que equivalen cada uno a 0.02 seg. entre 3000 

(3000 + 24•125). Cuando el ritmo es Irregular, el número de 

complejos entre dos marcas que abarquen 3 seg. se multiplicaran por 

20 (6x20·120). ~-Cuando la frecuenci~ ventricular es regular 

dividir 3 cuadros grandes que equivalen a 0.1 O seg. entre 600 

(3.,. 600 • 200). La velocidad del papel es de sq mm/seg. 
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Cuando el ritmo es irregular, la frecuencia cardiaca puede ser calculada 

contando el número de complejos entre dos marcas que abarquen los 3 

segundos y luego multiplicarlo por 20 (Fig. 8) ( 2,7, I 0, 13, 33). 

EVALUACION DEL RITMO CARDIACO 

En la evaluacción del rimo cardiaco, el clinico debe analizar siste­

máticamente el electrocardiograma ( 13). 

Inspección generai. 

Esta nos mostrará si el ritmo es normal (ritmo sinusal) o si existe una 

arritmia cardiaca. 

El término arritmia denota toda desviación desde el origen (automatl­

cidad) y secuencia (conductividad) de la acción del corazón. 

Debe determinarse si la arritmia es ocasional, frecuente, o continua; 

regular o irregular; y repentina u ocurriendo con varias combinaciónes 

( 13). 

Identificación de las ondas P. 

Las ondas P deben identificarse para determinar si la actividad 

auricular es uniforme o irregular ( 13, 19). 

Reconoctmtento de los complejos ORS. 

Los complejos QRS deben ser analizados en su configuración, unifor­

midad, y regularidad. Un complejo QRS que es normal en lo ancho y en su 

configuración casi siempre nos indica un mecanismo supraventricular. 

Sin embargo, si el complejo QRS está ensanchado, debe usarse el criterio 

y decidir si es una actividad ventricular ectóplca o una conducción 

lntraventrlcular anormal ( 13, 19,33). 
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Análisis de ta relación entre tas ondas P y tos complejos QRS. 

SI en la Inspección Inicial del electrocardiograma sugiere la presencia 

de una arritmia se deberá tomar un registro largo del ritmo. 

La derivada (generalmente la derivada 11) debera ser cuidadosamente 

seleccionada para nustrar una onda P discreta. La parte más importante 

del exámen electrocardiográfico, es la identificación y anállsis de la onda 

p. 

Oupllcando la sensibilidad del electrocadiograma nos ayudará a veces a 

aumentar las ondas P. 

El clinico puede usar un compás para identificar los intervalos . Las dos 

puntas del compás se colocan encima del ápice de dos ondas P sucesivas (o 

complejos ORS) (Flg.9) (33, 38). 

SI no está disponible el compás, un método simple es poner una tarjeta 

debajo del ápice de las ondas P (o complejos ORS); luego hacer una marca 

en la tarjeta en conjunción con cada uno de los ápices de dos o tres ondas P 

(o complejos ORS); la tarjeta (o el compás) se moverán de derecha a 

izquierda de esta manera la primera marca se deslizará _en la siguiente 

onda P (o complejo ORS); si el ritmo es regular, todas las marcas de la 

tarjeta o las dos puntas del compás se deslizarán debajo de los complejos 

apropiados. Esté método siempre puede ser usado para encontrar oodas P en 

arritmias en la cual las ondas P estan ocultas en los complejos QRS CFig 9) 

( 33,38,41 ). 

EL EJE ELECTRICO 

La actividad eléctrica del corazón produce simultáneamente muchos 

cambios potenciales en muchas direcciones en un campo de tercera 

dimensión. 
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(1)­
..---(2) 

FIGURA 9. EVALUACION DEL RITMO CARDIACO . 

.!!: Uso del compos electrocordiogrófico poro soñolor Jos intervolos 

P-P y/o R-R si el ritmo es reguleir o piirn Jocolizor los complejos 

P-QRS . .Q., Método de lo torjeto debojo del ópice de los ondos Po 

complejos QRS. 
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El eje eléctrico se refiere al promedio de la dirección de esta actividad 

durante los procesos del e.lelo cardiaco (2, 16, 19). 

Usando las 6 derivadas (1,11,111, aVR, aVL, y aVF) y los diferentes angulos 

con los cuales se registra la actividad eléctrica del corazón, uno puede 

estimar la dirección del eje eléctrico en un plano frontal. 

El significado clínico primario en la determinación del eje eléctrico en 

gatos, es el de establecer un criterio del aumento ventricular o por varios 

defectos en la conducción intraventrlcular (2, 16, 19). 

La desviación del eje al lado derecho o al lado Izquierdo indican 

anormalidades en la conducción o aumento de los respectivos ventriculos. 

Para determinar el eje eléctrico del corazón existen varios parámetros 

que son: 

1.- Para determinar el eje eléctrico y que sólo indique si se dirige a la 

derecha o a la Izquierda, arriba o abaJo estan los siguientes puntos: 

a) Sabiendo que en la derivada DI, el miembro anterior izquierdo es 

positivo y el miembro anterior derecho es negativo, si se encuentra el 

complejo ventricular en esta derivada positiva, el eje eléctrico quedará 

dirigido hacia la izquierda, y si lo encontramos negativo, el eje eléctrico 

quedará dirigido hacia la derecha. 

b) Si en la derivada AVF sabiendo que, del centro del triángulo hacia 

donde se encuentra la derivada (hacia abajo) es positivo y del centro a la 

periferia (hacia arriba) es negativo, si el complejo ventricular tiene una 

derivada que se encuentra hacia el lado positivo, el eje eléctrico estará 

dirigido hacia abajo y si fuese negativo estará dirigido hacia arriba. 

De esta forma se obtiene la orientación del eje eléctrico sin especificar 

a que grado corresponde (2, 19) . 
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2.-Ley de las lsodifásicas. Para determinar el eje eléctrico por este 

método se toman en cuenta las derivadas DI, Dll, 0111, AVR, AVL, y AVF. 

En seguida se busca en cuál de estas derivadas el complejo ventricular 

es isod1fásico (igual posit lvidad que negatividad). 

El eje eléctrico se encuentra en Ja perpendicular al complejo isodifásico. 

Si se observa en la <Fig. 10) como en el centro del triángulo de Einthoven 

se cruzan las derivadas AVR, AVL y AVF, y si se llevan al centro del 

triángulo las derivadas DI, Dll y Dlll obtenemos un sistema de seis ejes 

con sus grados de positividad o negatividad correspondiente (2, 19). 

Por lo anteriormente mencionado se puede concluir: 

a} Derivada DI: positivo su iaáo izquierdo correspondiendo a o·. negativo 

su lado derecho, el cual corresponde a± 160". 

b) Derivada DIJ: positivo del centro hacia abajo correspondiendo a+ 60", 

siendo negativo del centro hacia arriba correspondiendo a - 120·. 

c) Derivada DI 11: positivo del centro hacia abajo correspondiendo a+ 120· 

.y negativo del centro hacia arriba correspondiendo a -60". 

d) Derivada AVR: positivo del centro hacia arriba correspondiendo a 

-1 so· y negativo del centro hacia abajo correspondiendo a+ 30" 

e) Derivada AVL: positivo del centro hacia arriba correspondiendo a - 30" 

y negativo del centro hacia abajo correspondiente a+ 1so·. 

f) Derivada AVF: positivo del centro hacia abajo correspondiendo a+ 90" 

y negativo hacia arriba correspondiendo a - 90". 

Si se menciona que el eje eléctrico se encuentra en la perpendicular a la 

derivada en la cual se encuentra el complejo ventricular isodifásico, con el 

siguiente ejemplo quedará demostrado lo lógico del método. 

Si en la derivada DI los complejos ventriculares son lsodifásicos, la 

perpendicular a esta derivada es la derivada AVF Centre+ 90"y - 90"). 
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Ahora se debe fijar en los complejos ventriculares de la derivada AVF 

de tal forma que si son positivos, el eje eléctrico se orientará hacia la 

posltividad de AVF correspondiendo a+ 90º. Si los complejos ventriculares 

de AVF son negativos, el eje eléctrico se orientará hacia la negatividad de 

AVF que corresponde a - 90º Cfig. 1 O) (2, 19). 

Otro ejemplo sería: si el complejo ventricular es isodifásico en la 

derivada Dll, la perpendicular a esta derivada es la derivada AVL. 

Si en AVL el complejo ventricular es positivo, el eje eléctrico se 

orientará hacia la positivldad de AVL que corresponde a - 30º. Si el 

complejo ventricular de AVL es negativo, el eje eléctrico se orientará 

hacia la negatividad de AVL que corresponde a+ 150º CFlg. 10). (2). 

3.- El eje eléctrico por el triángulo de E1nthoven. Cuando no exista 

isodifásicas en el trazo electrocardiográf1co se toma como base la 

derivada DI y la derivada DI 11. En seguida se saca el valor absoluto de DI y 

de DI 11, corno se ilustra en la (Fig. 1 1 ). Nótese en esta figura cómo se suma 

la positividad y negatividad de cada una de las derivadas mencio-

nadas para obtener el valor absoluto. Si el valor absoluto es negativo o 

positivo se lleva hacia la negatividad o positivldad de cada una de estas 

derivadas, partiendo del centro de dichas derivadas CFig. 11 ). Una vez hecho 

lo anterior se trazan perpendiculares en cada una de las derivadas 

mencionadas hasta el lugar donde se cruzan siguiendo hasta la periferia 

del mismo triángulo encerrado previamente en un círculo de 360º. 

obteniendo el eje eléctrico exacto (Flg. 11) (2, 18,33). 
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FIGURA 10. TRIANGULO DE EINTHOVEN V DERIVADAS 

.!!.-Eston representodos Jos seis derivodos. 
~-Estos seis derivodos se cruzon formondo el sistemo de seis 
ejes, codo uno con su positividod y negotividod correspondi­
ente, osí como el grodo que Je corresponde. 

-30° 
VL+ 

+ 

+30° 
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02 = Dl+. 03 0:2='"\r Ol:Á 03= \ro2= O 

01= + 7mm 03=-7m 

-30 

+ 

FIGURA 1 l. EL EJE ELECTRICO POR EL TRIANGULO DE EINTHOVE N. 
Forma de obtener el eje eléctrico por el tr;angulo de E;nthoven. 
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CAPITULO 111: INTERPRETACION DEL ELECTROCARDIOGRAMA EN 

GATOS 

CRECIMIENTO AURICULAR 

La onda Pes la primera deflexión del trazo electrocardlográfico y 

corresponde a la despolarización de las dos aurlculas. 

Desde el Inicio de la onda P hasta su vértice corresponde a la 

desP-Olarizaclón de la aurlcula derecha (rama ascendente). 

Desde el vértice hasta donde termina, (rama descendente) corresponde a 

la despolarización de la auricula izquierda (2, 10). 

CRECIMIENTO DE AURICULA DERECHA 

Cüando hay un crecimiento de ia aurícuia derecha, la onda P se incremen­

ta en amplitud en las derivadas 011, Dlll, y aVF. 

El termino crecimiento es usado cuando hay una elevación de la onda P en 

condiciónes causadas por hipertrófla y /o dilatación de la aurlcula derecha. 

1.- La onda Pes mayor de 0.2 mv ( 2 cuadros) y generalmente delgada y 

punteada. 

2- La onda T siempre se presenta. Esta pequeña depresión de la base de 

la línea sigue a una onda P representando una repolarización auricular. 

CFig. 12) (6, 15, 33). 

CRECIMIENTO DE AURICULA IZQUIERDA 

En el crecimiento de la aurlcula izquierda, la onda P se incrementa en 

duración, mostrándose mejor en la derivada 011. 

En la onda P casi siempre habrá una muesca por la no sincronización en la 

conducción de Ja aurfcuJa derecha e Izquierda. 

La duración de Ja onda Pes mayor de 0.04-segundos (2 cuadros). 

La muesca de Ja onda P es anormal cuando lá onda tambien es ancha. 

CFig.12) C6, 33). 
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CRECIMIENTO BIAURICULAR. 

En el crecimiento biauricular, la onda P se incrementará en amplitud y en 

duración. 

Estos cambios también pueden presentarse en crecimientos de la 

aurícula derecha por un defecto en la conducción intraauricular o 

interauricular de la aurícula izquierda. 

El diagnóstico de crecimiento auricular en el electrocardiográma no es 

siempre exacto. 

Hay que considerar variaciones normales de voltaje, duración, 

morfologfa, y dirección de ia onda P. 

1. - La onda P es mayor de 0.2 mv (2 cuadros) y más ancha de 0.04 

segundos (2 cuadros) (Fig. 12) (2,6, 10, 15, 16,33). 

CRECIMIENTOS DE LOS VENTRICULOS 

El crecimiento de Ja masa ventricular, por hipertrófia condiciona 

aumento del vector de activación de dicho ventrículo, que se caracteriza 

por: 

1.- Desviación del eje eléctrico hacia el lado de la hipertrófia por 

predominar las fuerzas de activación del ventrículo hipertrófico, sobre las 

del normal. 

2.- Aumento de la onda R en las derivadas que indican el ventriculo 

hipertrofiado y aumento de las ondas S en las derivadas que indican al otro 

ventrículo. 

3.- Aumento del tiempo de excitación (5,6, 15). 
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FIGURA 12. CRECIMIENTO AURICULAR. 

e. Crecimiento de eurículo derech1.1 . Los ondos P son oltos en las 

derivodos 11, 111, y aVF . ..Q.. Crecimiento de ourículo izquierdo. Los 

ondos P son anchas (0.05 seg. o 2.5 cuodros) en las derivadas 11,111, y 

oVF. Se presento uno muesco distinta en Jos ondos P de las derivados 

111 y aVF . .!:.: Crecimiento biauricular. Los_ ondas P son anormolmente 

anchas y anormalmente oltas en las derivadas 11, 111, y aVF. 
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CRECIMIENTO DEL VENTRICULO DERECHO 

No es posible distinguir entre hipertrófia y dilatación ventricular en el 

electrocardiograma, entonces el termino crecimiento se prefiere. 

El ventrículo izquierdo constituye la mayor parte de la masa muscular 

cardiaca. Debido al orden de la despolarización y la dominancia del 

ventrículo izquierdo, el ventrículo derecho debe estar crecido 

significativamente para causar cambios en el electrocardiograma. 

Por lo tanto el crecimiento del ventrículo derecho a menudo no es 

detec.tado por el electrocardiograma. 

La prolongación del complejo QRS no se presenta en el crecimiento úei 

ventrículo derecho sin conducción retardada en el bloqueo de rama derecha. 

La activación de un ventrículo derecho agrandado no toma más tiempo 

que la activación de un ventrículo izquierdo normal. 

Rasgos electrocardtográficos. 

1.- El criterio electrocardiográfico del crecimiento del ventrículo 

derecho en el gato no está muy bien establecido (.Fig. 13). 

Un severo crecimiento ventricular derecho produce alguno de los mismos 

rasgos electrocardiográficos observados en el perro. 

Los signos electrocardiográficos más frecuentemente observados son: 

a. Ondas S en derivadas DI, 011, DI 1, y aVF de 0.5 mv (5 cuadros) o 

mayores. 

b. El eje eléctrico en el complejo ORS en el plano frontal mayor de+ 160º. 

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

d. Posible onda T en derivada V 1 O. 

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

2.- El bloqueo de rama derecha es siempre difícil de diferenciar del 
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crecimiento ventricular derecho CFig.13) (2, 13, 15, 34, 36). 

Condlclónes asociadas. 

Algunos defectos congénitos cardiacos, ejemplo: estenosis pulmonar, 

tetra logia de Fallot, persistencia del conducto arterioso con hipertensión 

pulmonar. 

El crecimiento ventricular derecho no es común en gatos con 

cardiomiopat las (5,6, 15, 16,33). 

CRECIMIENTO VENTRICULAR IZQUIERDO 

El crecimiento ventricular izquieróo pueóe inóicar óilatación y /o· 

hipertrófia. 

La evidencia electrocardiográfica es común en gatos con cardiomiopa­

tia, especialmente de forma hipertrófica. 

Debido al incremento de Ja masa muscular en la hipertrofia, la elevación 

de la onda R se incrementa, el complejo QRS se altera y retarda en la 

conducción, el segmento 5-T se deprime, y la onda To el proceso de 

repolarizaclón se cambia. El diagnóstico del crecimiento ventricular se 

basa principalmente en el incremento de voltaje de las deflecciónes ORS 

(derivada 011 y derivadas precordiales izquierdas). Un crecimiento 

del ventrículo con paredes engrosadas y supe~ficies incrementadas 

producen potenciales más largos que Jos ventrículos normales. 

El crecimiento ventricular tambien acerca al corazón a la pared del 

toráx, de manera que el voltaje registrado por las derivadas precordiales 

es mayor (6, 15, 33, 40,). 

Rasgos electreocardiográficos. 

1. La onda R del complejo ORS no debe excederse de 0.9 mv (nueve 
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FIGURA 13. CRECIMIENTO VENTRICULAR DERECHO. 

~-Severo crecimiento ventriculor derecho. Hoy desvioción del eje ol 

lado derecho (- 120º). Los ondos S son lorgos en Jos derivados 

1,11,111, y oVF. ~ Crecimiento ventricular derecho {ondos S largos) 

y crecimiento ouriculor derecho (ondos P oltos y picudos). Estos 

combios tombien estim presentes en Jos derivodos 111, y eVF. ~· 

Crecimiento ventricular derecho. Hoy uno desviación del eje ol lodo 

derecho de -150º. Los ondos S son largos en Jos derivodos 1,11,oVF. 
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cuadros) en la derivada 011. La onda R no debe excederse de 1.0 mv o 10 

cuadros en V 4 . 

2. La máxima amplltud del ORS es de 0.04 segundos (2 cuadros) 

3. El desplazamiento del segmento S-T se presenta en dirección opuesta 

a la principal deflexión QRS. 

4.- Los cambios de repolarización provocan que se incremente la 

amplitud de la onda T (por lo general es mayor de 0.3 mv o 3 cuadros en la 

derivada DI 1 ). 

5. La desviación del eje eléctrico en el plano frontal puede ser menor 

a o·. 
6. Otros patrones son característicos en crecimiento ventricular 

izquierdo: 

a. El crecimiento auricular izquierdo (amplitud de ondas P) y lo 

crecimiento auricular derecho (siempre en cardiomiopatía hipertró­

fica). 

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

_ puede invalidar los rasgos electrocardiográficos del crecimiento 

ventricular izquierdo. Por ejemplo, fibrosis subendocardial que siempre se 

observa con hipertrofia ventricular izquierda en cardlomlopatía 

hipetrófica. El fascículo anterior es con frecuencia afectado al mismo 

tiempo. 

c. Ondas a profundas en derivadas 1 y aVL (valores normales no 

establecidos, pero por lo general mayores de 0.5 mv) (esto sugiere una 

hipetrofía asimétrica del septo. Ondas a anormales son probablemente el 

resultado de una despolarización anormal del vector del septo engrosado) 

CFig. 14) (33, 36). Condiciones asociadas. 

1. Ciertos defectos congénitos cardiacos, ejémplo, estenosis aórtica, 
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FIGURA 14. CRECIMIENTO VENTRICULAR IZQUIERDO. 

~-Crecimiento ventricular izquierdo. Los ondos R son extremo­

domente altos en los derivados 11,111, y oVF. Lo duración QRS 

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

~- Crecimiento ventricular izquierdo. Nótese el incremento en Jo 

ancho y en lo omplitud de Jos complejos QRS en Jos derivados 11, y 

oVF. Nótese tombien Jo profundo de Jos ondos Q en los derivados 1 y 

oVL. s Crecimiento ventricular izquierdo. Los ondas R son altos en 

Jos derivados 11,111, y oVF. Lo duración del complejo QRS es de 0.05 

seg. ó_ 2.5 cuadros. El segmento ST señolodo con f!echo ayudo al 

diagnóstico del crecimiento ventricular izquierdo. También estó 

presente crecimiento ouriculor izquierdo 0.06 seg. 

aVF 
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perststencia del conducto arterioso, y defectos del septo ventricular. 

2. Enfermedad primaria del miocardio: formas de hipertrofia y dilatación 

por cardiomiopatía. 

3. Anemia crónica, debido a enfermedad renal crónica (6, 12, 16, 33). 

DEFECTOS DE CONDUCCION INTRAVENTRICULAR 

Un defecto de conducción intraventricular es el resultado de un 'retardo o 

bloqueo en uno o más caminos del sistema de conducción por el haz de His. 

El sistema de conducción intravcntricular esta compuesto de tres 

caminos de cor.c:lucc1ón: la rama derecha, el fascículo anterior de la rama 

izquierda, y el fascículo posterior de la rama izquierda (33). 

Un bloqueo o retardo en la conducción puede ocurrir en uno, dos, o los 

tres caminos de conducción al mismo tiempo (33). 

Normalmente los dos ventrlculos se despolarizan prácticamente al 

mismo tiempo. El impulso eléctrico penetra las dos ramas al mismo tiem­

po y todo el músculo ventricular se despolariza. Un bloqueo·o retardo en 1a 

conducción en cualquiera de los 3 caminos produce un efecto tardío en la 

despolarización. Este retardo en el proceso de despolarización resulta en 

el cambio de la configuración del complejo QRS, alargamiento de la 

duración del complejo más allá del Hmite normal en el bloqueo de la rama 

derecha e izquierda (28, 32, 33, 36, 39). 

Los bloqueos intraventriculares pueden clasificarse en: 

1. Bloqueo de la rama derecha. 

a. Incompletos. 

b. Completos. 

2. Bloqueos de la rama izquierda. 
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a. Incompletos. 

b. Completos. 

3. Bloqueos de los fascículos de la rama izquierda Chemibloqueos). 

a. Hemibloqueo anterior izquierdo. 

b. Hemlbloqueo posterior derecho. 

4. Bloqueo bifasciculares. 

a. Bloqueo de rama derecha, más hemibloqueo anterior Izquierdo. 

b. Bloqueo de rama derecha, más hemlbloqueo posterior Izquierdo. 

5. Bloqueo trifascicular (de la rama derecha y de los dos fasciculos 

izquierdos) acompañado, por definición, de bloqueo auriculoventricular 

completo ( 1 O, 33). 

Bloqueo de rama izquierda. 

El bloqueo de la rama izquierda es un retardo o bloqueo en la conducción 

en la rama izquierda, así como en la rama principal o a nivel del fascículo 

anterior o posterior. Los dos tipos anatómicos no se distinguen 

e 1 ectrocard i ográf i camente. 

Un impulso supraventricular activa primero el ventriculo derecho 

siguiendo la rama derecha. El ventrículo izquierdo es luego activado tar­

dlamente causando que el complejo ORS sea ancho. 

El defecto de conducción en la rama izquierda en el gato es poco común. 

Por la extensa caaena de la rama izquierda (fascículo anteri.or, fasclculo 

posterior e interconección septal), la lesión debe abarcar la mayor parte 

de la rama para causar un bloqueo (Flg. 15) C 24, 28, 33). 

Rasgos electrocardiográficos. 

1. El complejo ORS es de 0.06 segundos (tres cuadros) o de mayor duráción. 

El bloqueo de rama sera definido mayor de 0.07 segundos. 

2. El complejo QRS es ancho y positivo en las derivadas 1, 11, 111, y aVF 
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y en las derivadas precordiales izquierdas CV2 y V4). 

3. El complejo ORS se invertirá en las derivadas aVR y V2. 

4. Cuando la rama izquierda esta bloqueada, la actividad inicial normal 

del septo se disturba y la primera parte del QRS se altera. La onda a está 

ausente en las derivadas que se registraron en la actividad septal en el eje 

derecho e izquierdo, ejemplo: derivada 1 y V4. 

5. La presencia de un bloqueo AV de primer o segundo grado puede indicar 

el indicio de bloqueo de rama derecha. 

6. El bloqueo de rama izquierda debe ser diferenciado del crecimiento 

ventricular izquierdo. La ausencia de un crecimiento ventr-iculc:r izquierdo 

en radiografías de tórax ayuda a mantener un diagnóstico de bloqueo de 

rama izquierda aislado. Una hipertrofia ventricular izquierda y un bloqueo 

de rama izquierda pueden presentarse simultáneamente. Una fibrosis 

subendocardica siempre acompaña un músculo hipertrofiado. 

7. Un bloqueo.de rama izquier:do intermitente (taquicardia o bradicardia 

dependiente) o bloqueo de rama alternado puede estar presente en 

trayectos seriados o en el mismo trayecto (Fig. 15) (28, 33). 

Condiciones asociadas. 

1. Enfermedad cardiaca severa. ( La lesión cardiaca debe ser muy am­

plia porque la rama izquierda es muy delgada y extensa). 

2. Enfermedad primaria del miocardio (el bloqueo de rama izquierda se ha 

visto con cardlomiopatía de forma hipertrófica) (24,40). 

Bloqueo de rama derecha. 

El bloqueo de rama derecha se refiere al retardo o bloqueo de conducción 

en la rama derecha. El ventrfculo derecho es estimulado por el Impulso, con 

pases desde la rama izquierda al lado derecho del septo debajo del bloqueo. 

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

Rasgos electrocardtográftcos 

l. El complejo QRS es de 0.06 segundos (tres cuadros} o de mayor 

durac1ón. 

2. La desviac1ón del eje derecho está por lo general presente. 

3. El complejo QRS es positivo en aVR y V2 y tendrá modelos anchos en 

R' o RSR' en V2. 

4. El complejo QRS tiene ondas S largas en las derivadas 1,11,111,aVF 

V2 y V4. Una onda 5 puede verse en Ja derivada VIO. 

5. Puede dar una ayuda el diagnóstico de bloqueo de rama derecha aislado, 

si la enfermedad está causando un severo crecimiento ventricular derecho, 

confirmándolo con radiografías de tórax. 

6. Bloqueo de rama Intermitente (dependiente de taquicardia o 

bradicardia) o bloqueo de rama alternados pueden estar presentes en 

trayectos seriados o en el mismo trayecto. 

7. La presencia de un bloqueo AV de primer o segundo grado nos indica el 

indicio de un bloqueo de rama izquierda Cfig. 16} (28,33, 40.) 

Condiciones asociadas. 

1. Ocacionalmente en gatos normales y sanos. 

2. Enfermedades congénitas cardiacas ejemplo: persistencia del canal 

AV. 

3. Neoplasias cardiacas, ejemplo: linfósarcoma, metástasis de neopla­

sias de glándula mamarla. 

4. Enfermedad del m1ocardio. 

5. Causas de hipercaliemia, especialmente obstrucción uretral felina 

(24,40). 



44 

Bloqueo fascfcular. 

El bloqueo fasdcular es un defecto común en la conducción intraventri­

cular en los gatos. El patrón electrocardiográfico del bloqueo fascícular 

anterior ha sido comunmente asociado con cardiomiopatia hipertrófica. 

Este patrón en cardiomiopatía hipertrófica es compatible con un defecto 

de conducción y /o hipertrofia ventricular izquierda (Flg. 17) (24, 28, 33). 

Bloqueo fasclcular anterior Izquierdo: 

1. La duración del complejo QRS dentro de los límites normales (si 

presenta un ensanchamiento, no alcanza los 0.06 segundos). 

2. Una desviación marcada del eje eléctrico al lado izquierdo en el plano 

frontal (el eje eléctrico estará alrededor de -60", y la derivada aVR 

empezará a ser isoeléctrica). 

3. Onda a pequeña y onda R alta en las derivadas 1 y aVL. 

4. Ondas profundas Sen las derivadas 11,111,-.¡ aVF excedl~ndo la onda r. 

Otras causas del patrón fascfcular izquierdo que deberán ser excluidas son 

particularmente hipercallemia e hipertrofia ventricualr izquierda. 

Bloqueo de rama derecha y bloqueo fasclcular anterio Izquierdo: 

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

2. Desviación del eje al lado izquierdo de por lo general -60". 

3. Las ondas S son anchas y profundas en las derivadas, 1,11,111 y aVF. 

4. Ondas altas R y pequeñas ondas a en las derivadas 1 y aVL (Fig. 17) 

(33, 36,39,40). 

Condiciones asociadas. 

1. Cardiomlopatia hipertrófica. 

2. Causas de hipertrofia ventricular izquierda, ejemplo: estenosis 

aórtica. 

3. Hipercaliemia (33, 36, 39, 40). 
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FIGURA 15. BLOQUEO DE RAMA IZQUIERDA. 

º' BloQueo de romo izqulerdo. El complejo QRS es oncho, 0.06 seg. y es 

positivo. Los primeros cuatro complejos son de la derivado I; el resto 

son de lo derivodo 11. ~-Los complejos QRS son de 0.06 seg. Lo 

ousencio de Jos ondas Q oyudon ol diagnóstico. El eje eléctrico es de 

+60°. !<· Los ondos P son totolmente independientes de los ond!IS R. 

Lo conflgurocíon del QRS es de un bloqueo de romo izquierdo. El 

complejo QRS es de 0.06 seg. y positivo. 
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FIGURA 16. 6LOQUEO DE RAMA DERECHA. 

q. Lo duroción del QRS es de 0.08 seg .. Los ondos S son lorgos y 

onchos en los derivodos 1,11,111, y oVF. Hoy uno desviación del eje de 

oproximodomente -90º. !!_.Lo duración QRS es de 0.07 seg. Los ondos S 

son lorgos y onchos en los derivodos 1,11,111, y oVF. Desviación del eje 

de -135°. f. Lo duroción del QRS es de 0.07 seg., con ondos S Jorgos 

presentes en los derivados 1,111. Lo ondo P se sobrepone o lo ondo T y 

el intervolo P-R es de 0.06 seg. 
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FIGURA 17. BLOQUEO FASCICULAR. 

-º' Desviación del eje de -60° con un modelo qR en derivados 1 y oVL 

y un modelo rS en derivfldfls 11,111, y t1VF. Los complejos QRS son de 

duración normfll. .Q. Complejo QRS ancho 0.06 seg. ondas S largas en 

derivadas 1,11,111, y t1VF; pequeñt1s Q y R largas en las derivados 1 y 

aVL; desviación del eje -90° . .f.. Ritmo sinusal normal con duración 

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

El nódulo SA es el marcapasos dominante y se despolariza a una 

frecuencia que fluctua de 160 a 240 latidos I minuto en el gato adulto. 

El ritmo cardiaco, es acelerado en los gatos, por la influencia del 

sistema nervioso simpático. 

Rasgos e1ectrocardlográflcos. 

1. E1 ritmo es·regular a un rango de frecuencia de 160 a 240 latidos I 

minuto en gatos adultos.· 

La diíerencia entre ei aiargamiento y acortamiento en los intervalos 

R-R es menor de O. 1 O segundos. 

2. Las ondas P son positivas en la derivación 11 con una configuración 

constante. 

3. Los complejos QRS son normales o, anchos y grotescos si hay un 

defecto presente en la conducción intraventrlcular .. 

4. La relación P-ORS es normal con un intervalo P-R constante. 

La falla del ritmo para conocer cualquiera de estos criterios indican la 

posible presencia de alguna anormalidad en la formación del impulso y I o 

conducción del impulso ejemplo., en arritminas (Fig. 18). 

Condiciones asociadas. 

Excitación durante una exámen clinlco (aumento del ritmo sinusal), 

est1mulación vagal (baja) (7, 17, 21 ). 

ALTERACIONES DEL RITMO SINUSAL 

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

arritmia sinusal y migración del marcapasos, y en todas ellas cada 
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FIGURA 1 B. RITMO SINUSAL NORMAL. 

~·Ritmo sinusel normel con uno frecuencia de 160 letidos /minuto. 

El ritmo es reguler, sin verieción en los intervelos R-R . 

.!:!. Ritmo sinusol normol con uno frecuencia de 160 !olidos I minuto. 
El ritmo es regulor. 
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complejo QRS es precedido de una onda P (30). 

ARRITMIA SINUSAL Y MIGRACION DEL MARCAPASOS 

La arritmia sinusal consiste en un aumento y disminución en la descarga 

del nódulo SA, correspondiendo el aumento de Ja frecuencia cardiaca a Ja 

inspiración y a Ja disminución de ésta en la espiración (23). 

Esta no es muy común encontrarla en gatos (33). 

Contrariamente a la situación en los perros, Ja arritmia sinusal en los 

gatos generalmente no tiene relación con las fases de la respiración. 

La migración del marcapasos una variación de la arritmia sinusal, es un 

cambio del marcapasos del nódulo SA, o un cambio en el sistema vagal 

pudiendo pasar el marcapasos del nódulo SA al nódulo AV. 

La migración del marcapasos producirá cambios en la morfo logia de Ja 

onda P (8, 13, 30). 

Rasgos electrocardiográflcos. 

l. Todo criterio de un ritmo slnusal normal existe, excepto si hay una 

variabilidad de 0.10 segundos o más entre ondas P sucesivas (Flg.19) (33). 

Condiciones asociadas. 

Intoxicación digitálica, enfermedad respiratoria severa (atelectasla o 

pleuritis) (una arritmia sinusal respiratoria puede ser un hallazgo normal) 

(8, 30, 35, 36). 

TAQUICARDIA SINUSAL Y BRADICARDIA SINUSAL 

Taquicardia sinusal: se considera taquicardia cuando la frecuencia 

cardiaca es igual o mayor de 240 latidos I minuto en el gato (26,33}. 
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Bradicardia sinusal: se trata de un ritmo sinusal con frecuencia menor a 

160 latidos I minuto (7,8,26,33). 

Rasgos electrocardiográflcos. 

El ritmo es regular con una ligera variación en Jos intervalos R-R; el 

intervalo P-R es constante (Flg.20) (33). 

Condiciones asociadas. 

l. Fisiológico (taquicardia): dolor, manejo durante un exámen clinlco. 

2. Patológico (taquicardia) : fiebre, shock, anemia, Infección, falla 

cardiaca congestiva, hipoxla, hlpertiroldlsmo; (bradicardia) : enfermedad 

sistémica con toxicidad como f<:llél ren;;iJ (8). 

3. Drogas (taquicardia): atropina, epinefrina, !<etamina; (bradicardia): 

propanolol, digoxina, anestesicos, lidocaina, propilen glycol ( 26,33,35). 

Tratamiento. 

l. Para el tratamiento de la taquicardia sinusal es Importante conocer la 

causa que ocasionó el problema para llegar a un tratamiento adecuado. 

El Propanclol en Ja cardlomiopatfa hipertrófica contrarresta los efectos 

del estrés y acompaña los efectos de las catecolaminas en el nódulo SA 

Además el propanolol previene el estres que Induce taquicardia sinusal que 

puede precipitarse en falla cardiaca (33). 

2. La bradicardia sinusal generalmente indica un serlo problema que 

necesita atención. Se recomienda Ja atropina intravenosa, o una Infusión 

Intravenosa de lsoproterenol si la atropina no ayudó (8, 12,24,). 

COMPLEJO PREMATURO AURICULAR. 

El Complejo Prematuro Auricular (CPA) (también conocido como 

extrasistole auricular y contracciónes prematuras auriculares) son 
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FIGURA 19. ARRITMIA SINUSAL V MIGRACION DEL MARCAPASOS. 

Le frecuencia se incremente duronte lo inspiración y decrece 

durante lo expiroción. 
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FIGURA 20. TAQUICARDIA SINUSAL V BRADICARDIA SINUSAL. 

.9: Hoy uno frecuencio de 250 lotidos I minuto. Los ondos P son de uno 

configuroción constonte y el ritmo es regulor . .Q.. Hoy une frecuencio 

de 75 lotidos / minuto. f: Frecuencio de 270 lotidos / minuto. 
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impulsos que se originan de un foco ectópico en la aurícula (33). 

Estos son causados por enfermedades cardiacas y pueden inducir una 

taquicardia auricular, aleteo auricular, o fibrilación auricular. Los 

impulsos se extienden de la aurícula al nódulo AV, y estos pueden penetrar 

o no al ventrículo (2, 6, 1 O, 13, 32, 34). 

Rasgos electrocardiográficos . 

. l. La frecuencia cardiaca es generalmente normal, y el ritmo es Irregular 

debido a una onda P prematura llamada onda( P') que desorganiza el ritmo 

normal de la onda P (34,35). 

2. La onda P' ectópica es prematura y su configuración es diferente que 

las ondas P slnusales. Esta puede ser negativa, positiva, b!fásica, o 

superpuesta en la previa onda T (34,35). 

3. El complejo QRS es prematuro, y su configuración es generalmente 

normal. Este está ausente cuando la onda P' es temprana. Ya que el nódulo 

AV no está completamente recuperado del periodo (refractario), la 

conducción ventricular no ocurre (una no conducción de la onda P'). SI hay 

una recuperación parcial en el nódulo AV o en el sistema de conducción 

ventricular, la onda P' es conducida con intervalo P'-R largo o es conducida 

con un cambio en la configuración normal ORS (conducción aberrante) (33). 

4. En la relación P-QRS el intervalo P'-R es generalmente tan largo o más 

que el Intervalo sinusal P-R (33,34,35). 

5. Una pausa no compensatoria, por ejemplo., cuando el intervalo R-R de 

dos complejos sinusales normales acompañan al complejo prematuro 

auricular y este es menor que los intervalos R-R de tres complejos 

· sinusales concecutivos, por Jo general segulra un CPA (34,35,36) 

El impulso auricular ectópico descarga el nódulo SA y activa el ciclo. 

(Ftg. 21) (2, 13,34,35,36). 
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FIGURA 21. COMPLEJO PREMATURO AURICULAR . 

.! Dos CPA, el séptimo y el noveno. Lo ondo P' premoture vorio en su 

configuroción y se sobrepone o lo ondo T. Lo pouso sigue o codo 

CPA no compensatorio.!!.: Hay dos CPA, el segundo y el sexto. El 

modelo QRS premoturo se asemejo al los complejos sinusoles QRS. 

~El tercero el cuorto, y sexto complejos son CPA. El cuarto impulso 

es conducido con un cambio en la configuración normal QRS (condu­

cción aberrante). 
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Condiciónes asociadas. 

1. Agrandamiento auricular secundario a una cardiomiopatía hipetrófica. 

2. Cualquier enfermedad auricular: defectos cardiacos congénitos, 

tumores metastásicos, insuficiencia valvular crónica AV en gatos adultos. 

3. Drogas: toxicidad digttáltca, anestesia general (6, 12,40, ). 

Tratamiento. 

El CPA, generalmente decrece o desaparece con el descanso; las drogas 

antiarrftmtcas especificas raramente son necesarias. 

El Propanolol en gatos con cardtomiopatia htpetrófica es especifico ( 12, 

33). 

T AOUICARDIA AURICULAR Y ALETEO AURICULAR. 

La taquicardia auricular es un ritmo .regular rápido originado de focos en 

las aurículas que vienen del nódulo SA Tres o más CPA consecutivos se 

consideran taquicardia auricular ( 16,33). 

No hay una diferencia basica entre taquicardia auricular y aleteo 

auricular excepto por la frecuencia aurfcular y la presencia de aleteo 

(flutter) auricular ( 12,21,33). 

El aleteo (flutter) auricular es un ritmo en el que la estimulación 

auricular sucede en forma regular a frecuencias mayores de 300 a 350 

latidos I minuto (33). 

Las ondas P son substituidas por una serie de ondas muy regulares 

(ondas F) que no estimulan la aparición del complejo QRS, más que cada 2 o 

3 ondas F ( 12,21,33). 

El término taquicardia supraventricular es usado cuando el aleteo auri­

cular no puede ser diferenciado de la taquicardia auricular (2, 1 O, 21,24). 
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Rasgos electrocardiográficos. 

1. El ritmo auricular es generalmente regular con una frecuencia superior 

a 240 latidos I minuto en la taquicardia auricular, y por lo general arriba 

de 350 latidos I minuto en el aleteo auricular. El ritmo auricular rápido 

puede ser Intermitente (paroxístico) o continuo. El ritmo y frecuencia 

ventricular dependen de Ja frecuencia auricular y el estado de conducción 

AV. 

2. En una taquicardia auricular las ondas P' son generalmente positivas 

en la derivada 11 con intervalos P'-P' regulares. Estas no pueden ser vistas 

tan fácilmente por Ja frecuencia ventricular rápida. La configuración de las 

ondas P' son por Jo general diferentes de las ondas P sinusales. En la forma 

típica del aleteo auricular, las ondas P normales son como los dientes de 

una sierra (ondas F). 

3. La configuración del complejo QRS es generalmente normal (igual que 

como los compl~jos slnusales) o ancha o con muescas debido a un bloqueo 

de rama, conducción ventricular aberrante, o por una pre-excitación 

ventricular. 

4. Cuando la frecuencia auricular está elevada, la conexión AV normal no 

tiene suficiente tiempo para repolarlzarse y conducir todos los impulsos 

auriculares a Jos ventrículos (Fig. 22) ( 21,30, ·31, 33, 34, 35, 38). 

Condtclónes asociadas. 

l. Enfermedades que causen agrandamiento auricular (la más común es 

cardiomiopatfa hipertrófica). 

2. Otros: Pre-excitación ventricular, (sfndrome de Wolff-Parklnson), 

. neoplasia cardiaca (24, 33) 

Tratamiento. 

l. La digoxina está contraindicada en el gato a no ser que la arritmia sea 
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FIGURA 22. TAQUICARDIA AURICULAR Y ALETEO AURICULAR. 

ª Ritmo ventricular regular a una frecuencia de 230 latidos/ minu­

to las ondas P se ocultan en los complejos ORS-T. E: La conducción 

AV está afectada con ondas p· ( ondas n La frecuencia auricular es de 

460 latidos/ minuto con variación en la conducción en Jos ventricu­

los (aleteo auricular>. f.: Corto periodo de taQuicardia auricular. La 

última onda P' está bloQueada . .!!: Taquicardia auricular una frecuencia 

de 250 latidos I minuto. Nótese Jo alto y ancho de Jos complejos ORS 

que indican crecimiento ventricular. 
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absolutamente incontrolable y no haya una obstrucción presente en el flujo 

sanguíneo ( 12,23,33). 

2. El propanolol está contraindicado en falla cardiaca y solo será usado 

con mucha precaución. Es efectivo en prevenir arritmias auriculares en 

cardiomiopatía hipertrófica ( 12,33). 

3.Los golpes en el pecho se usan para corregir Ja taquicardia auricular, 

especialmente en emergencias cuando no hay equipo disponible (32,33). 

4. Cardloversión eléctrica. (pequeñas dosis de energla eléctrica al 

corazón) ( 12, 32). 

FIBRILACION AURICULAR 

La fibrilación auricular es una arritmia que se origina de múltiples focos 

auriculares ectópicos. En la fibrilación auricular, la sístole de las 

aurículas no sucede en forma articulada, pues cada una de las fibras de 

estas cámaras se contrae en forma desordenada en tiempos desiguales. Es 

rara en gatos y está asociada con cardiomlopatfa hipertrófica (23,24,34). 

La cardiomiopatía hipertrófica ocasiona una resistencia incrementada 

crónica al llenado ventricular izquierdo, resultando eventualmente en 

crecimiento severo de la aurícula izquierda y fibrilación auricular 

(2,23, 24,33). 

Rasgos e1ectrocardiográf1cos. 

1. Las frecuencias auriculares y ventriculares son rápidas y totalmente 

irregulares. 

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

fibrl lantes. 

3. La configuración QRS es normal (igual que el complejo sinusal) o ancha 
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o con muesca debido a un defecto de conducción intraventricular 

(especialmente bloqueo fascícular anterior) o pre-excitación ventricular. 

4. En el P-QRS Ja frecuencia ventricular es totalmente irregular debido a 

que la unión AV permite sólo un número limitado de ondas fibrilatorias 

para ser conducidas a los ventrículos (Fig. 23). C 31,33,34,35,40). 

Condiciónes asociadas. 

1. Cardiomiopatía hipertrófica. 

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

Tratamiento. 

Se puede administrar digoxina con precaución en gatos con cardiomiopa­

tía hipertrófica. La digoxina y el propanolol pueden ser dados juntos para 

retardar la frecuencia ventricular. La digoxina debe darse primero y luego 

el propanolol por los efectos inotrópicos negativos posteriores e 12,32). 

COMPLEJO PREMATURO VENTRICULAR 

El complejo prematuro ventricular CCPV) o contracción prematura 

ventricular son impulsos que se originan de un foco ectópico en los 

ventriculos. Estos impulsos se extienden con retardo a los dos ventriculos, 

causando un ensanchamiento grotesco del complejo QRS. Asi como en el 

perro, el CPV en el gato es el tipo de ritmo anormal más frecuente. 

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

Rasgos e lectrocard1ográflcos. 

1. La frecuencia cardiaca es por lo general normal y el ritmo irregular 

debido al complejo prematuro QRS que rompe el ritmo normal ventricular. 

2. Las ondas P que se pueden ver son de configuración normal. 

3. El complejo QRS es prematuro, grote&o y siempre con una amplitud 
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larga. La onda T es dirigida en la dirección opuesta a la deflección 

principal QRS. 

4. En el complejo P-QRS el CPV no está asociado con la onda P. La onda P 

normal independiente puede estar antes, dentro, o después del CPV. 

5. Una pausa compensatoria por lo general sigue a un CPV. El intervalo 

R-R entre dos complejos sinusales acompañando el CPV será ligeramente 

mayor que el intervalo R-R entre tres complejos sinusales <Fig. 24) (30, 

33, 34, 35, 36). 

Cond1ciónes asociadas. 

Hay numerosas causas de CPV: eníermedades cardlacas primarias, 

enfermedades cardiacas secundarias, y drogas (35). 

l. Cardiacas: falla· cardiaca congestiva (especialmente en dilatac1ón 

cardiaca), 1nfarto al miocardio, neoplas1a, miocarditis tráumatica, 

endocarditis bacteriana ( l 1,35,37). 

2. Secundarias: incremento del tono simpático por excitación, hipoxia 

anemia, uremia, piómetra (35,37,39). 

3. Drogas: digitálicos, agentes anestésicos, propileo glycol intravenoso, 

diazepan y fenitoina. ( 12,24). 

Tratam1ento. 

1. Raramente se requiere de un tratamiento agresivo en el gato ya que 

tiende a decrecer y siempre desaparece espontáneamente. El propanolol 

administrado intravenosamente en pequeñas dosis puede provocar una 

disminución en la actividad ectópica ventricular (8,33). 

2. Deberán ser corregidos los desbalances acido-básico y electró11ticos. 

(8,33). 
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FIGURA 23. FIBRILACION AURICULAR. 

!2.. Frecuencio promedio de 200 lotidos I minuto. Nótese Jo irregulo­

rided totel de les ondes R y le ausencia de les ondas P. Les ondes P 

son remplazados por ondes F. 11 Frecuencia promedio ventricular 

de 250 latidos I minuto. ondes S Jorges en derivada 11. s, Frecuencia 

promedio de 240 e 260 latidos I minuto. El ritmo ventricular es 

morcodomente irregulor. Los complejos QRS voríon en omplitud. 
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FIGURA 24. COMPLEJO PREMATURO VENTRICULAR. 

~Dos CPV del ventriculo izquierdo. ~ Se presenta una pausa 

compensatoria. El intervalo R-R C0.64 seg.) entre dos complejos sinu­

sales acompañando el CPV es mayor que el intervalo R-R (0.6 seg.) 

entre tres complejos sinusales adyacentes. ~Cada complejo es un 

CPV que viene del mismo foco. Cada uno hace pareja del siguiente 

complejo normal._!!; Multlples complejos ventriculares ectóplcos ( el 

segundo, el tercero y el sexto). El segundo y el sexto complejo son 

diferentes del tercero y siguen una activacióñ slmiultánea de los 

ventriculos desde el nódulo SA y el foco ectópico ventricular. 
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TAQUICARDIA VENTRICULAR 

La taquicardia ventricular indica una serie de CPV repetitivos que son por 

lo general de un repentino inicio. Pueden ser intermitentes (3 o más CPV en 

hilera) o persistentes (todos los complejos originados en los ventrículos). 

La taquicardia ventricular se caracteriza por una serie de extrasístoles 

ventriculares consecutivas que se presentan a frecuencia arriba de 150 

latidos/minuto en el gato y se deben a la existencia de un foco ectópico 

ventricular que toma el mando del corazón (2, 22, 23,30, 34). 

Rasgos electrocardiográficos. 

1. La frecuencia ventricular es por lo general rápida (mayor de 150 

latidos/minuto), y el ritmo es regular. 

2. Las ondas P serán por lo general de configuración normal. 

3. Los complejos ORS son anchos y grotescos, discretamente arrítmicos. 

4. Los complejos ORS son independientes de las ondas P. Las ondas P 

pueden decrecer, estar dentro, o seguir a los complejos QRS (Fig. 25) (22, 

23,30,33). 

Condiciones Asociadas. 

1. La taquicardia ventricular es por lo general una manifestación de una 

enfermedad orgánica del corazón. 

2. La taquicardia ventricular se observa después de una asfixia en gatos 

bajo anestesia con halotane. La taquicardia ventricular se reporta en 

cardiomiopatía felina, y con digitállcos (9,20, 11,35). 

Tratamiento 

1. El tratamiento debe ser lo más rápido posible. 

2. Deberán ser corregidas las anormalidades ácido-basicas y electroli­

tos. 
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FIGURA 25. TAQUICARDIA VENTRICULAR. 

!L Ritmo de 150 latidos I minuto iniciado por un complejo ventricular 

de fusión. Los primeros 6 complejos son complejos sinusoles 

·normales. Las ondas P no tienen uno reloción constonte con Jos 

complejos ventriculores (independiente el uno del otro). 

Q,. Configuración veriada del CPV. El segundo y cuarto complejo estén 

capturados s Taquicardia ventricular intermitente. La fusión de los 

complejos ventriculares (FC) y Ja captura de Jos complejos 

ventriculeres (P-R-T) son Jos criterios més seguros del diagnóstico 

de tequicardia ventricular. 
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3.La xilocaina esta contraindicada. 

4. Golpes en el pecho sobre el corazón pueden ayudar, especialmente en 

una emergencia cuando el propanolol no esté disponible o esté 

contraindicado ( 12,23,33). 

FIBRILACION VENTRICULAR Y ASISTOLE VENTRICULAR 

Esta es Ja más grave de las arritmias, y equivale al paro circulatorio, y 

si bien existe actividad eléctrica, cada una de las fibras miocárdicas se 

contraen en forma independiente y desorganizada, lo aue trae como 

resultado la asís to le ventricular. {2, ! 0,2 l ,33,34). 

La fibrilación ventricular puede considerarse como si existiera un 

número muy grande de focos ectópicos ventriculares que se estuvieran 

disparando simultáneamente. Por lo tanto, no hay contracción real y eficaz 

y el impulso desaparece. (2,10,33,34,35). 

Si el ritmo ventricular no se restaura en 3 a 4 minutos, puede 

presentarse un daño irreversible al cerebro. El paro cardiaco puede ser 

también detectado por la disociación entre un registro electrocardiográ­

fico (en los complejos QRS-T) y un pulso femoral no palpable 

(2, 1 0,21,22,23 ). 

Rasgos electrocardlográficos. 

Fibr11aclón ventricular. 

1.- La frecuencia cardiaca es rápida con ondas irregulares caóticas y 

grotescas. El aleteo ventricular, por contraste, es una serie ritmlca de 

ondas ondulates, uniformes y grotescas en las cuales eventualmente 

progresan a una fibrilación ventricular (21,22,33,34,35). 

2. Las ondas P no se pueden reconocer (33,34,35). 
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4. Hay dos tipos de fibrilación: una con largas oscilaciones (gruesas) y la 

otra con oscilaciones que son pequeñas y finas (Fig. 26) (21,22,30,33). 

Aslstole ventricular_ 

1. Esta condición puede ser causada por un severo paro sinusal o bloqueo 

SA, o por un severo bloqueo AV de tercer grado. 

2. No hay ritmo ventricular, las ondas P están presentes si existe un 

bloqueo AV completo. 

3. Las ondas P son de configuración normal con un bloQueo AV completo. 

4. No se observan complejos ORS (Fig. 26) (30,31,33,34,36). 

Codiciones asociadas_ 

r. Fibrilación ventricular: shock, anoxia, daño al miocardio (trauma o 

infarto), desbalance ácido-básico, hipercaliemia, (potasio serico arriba de 

12 mEq/U, agentes anestésicos, miocarditis con CPV. 

2. Asístole ventricular: fibrilación ventricular y bloqueo AV completo. 

(La asisto le ventricular y especialmente disociacion eléctrica­

mecánica que siempre se da cuando hay un desbalance electrolítico 

ácido-básico, particularmente hipercaliemla en obstrucción uretral si esta 

no es tratada) ( 11,33,34,35,36). 

Tratamiento. 

1. Iniciación de la resucitación cardiaca. 

2 Las causas básicas del paro cardiaco deberan ser tratadas, por ejem­

plo: regular la insulina ero dextrosa, administrar fluidos intravenosos y 

bicarbonato en caso de una severa hiperca11emla. 

Se ha visto que gatos con fibrilación ventricular se recuperan espontá­

neamente ya que el corazón de tamaño pequeño decrece la posibilidad de 

mantener la fibrilación. 

3. La epinefrina y el clO<"uro de calcio pueden ser usados para el control 



68 

de la fibri !ación. 

4. Para la asístole ventricular, las drogas específicas incluyen epine­

frina, bicarbonato de sodio y cloruro de calcio, sulfato de atropina (para un 

paro slnusal), e lsoproterenol Intravenoso o lntracardlaco (para un bloqueo 

AV). 

5. Para una disociación mecánica- eléctrica, usar hidrocloruro de 

dopamlna (2 a to µg/kg/min), eplnefrlna o cloruro de calcio ( 12,32,33). 

BLOQUEO AURICULO VENTRICULAR DE PRIMER GRADO 

Se caracteriza por un retardo o interrupción en Ja conducción de un 

impulso supraventricular en la unión AV y el haz de His. 

En esta arritmia existe un trastorno en el nódulo AV, que genera 

dificultad para Ja conducción del estímulo auricular hacia los ventrículos. 

Se clasifican en tres tipos de grados: 

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

(b) Segundo grado, interrupción intermitente de Ja conducción. 

(c) Tercer grado, una interrupción permanente o completa de Ja 

conducción ( 1O,13,21,33,35,41 ). 

Rasgos electrocardlográflcos. 

1. La frecuencia y el ritmo dependen de la presencia de otras arritmias. 

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

3. El impulso auricular se retrasa en el nódulo AV más del tiempo 

normal, Jo que origina un aumento del espacio P-R (tiempo que tarda el 

estímulo en recorrer la aurícula y el nódulo A-V). 

4. En el P-QRS el intervalo P-R va ser mayor de 0.09 segundos. Este se 

aplica solo al ritmo slnusal y no al CPA (en la que siempre tiene un 



b 

e 

69 

a 

FIGURA 26. TAQUICARDIA VENTRICULAR V ASISTOLE VENTRICULAR 

~ Fibriloción ventriculor, Jos complejos son onchos, t11ltos y ropidos. 

~ Asístole ventriculor. No hoy ondos P ni complejos QRS después de 

cuotro complejos QRS onchos. ~ Asístole ventriculor. Se ven sólo 

ondos P después del escope del cuorto complejo ventriculor. 
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lntervalo P-R largo, un bloqueo AV de primer grado fisiológlco> CFig. 27) 

(28,30,34,35). 

Condiciones asociadas. 

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

clínicamente sanos. 

l. Intoxicación digitálica. 

2. Propano 1o1 

3. Todas las causas de hipercaliemia e hipocaliemia. 

4. Cardiomlopatfa Cf1bros1s AV) (33,34,35). 

Tratamiento. 

Tratar la baja condición del animal. Observar los signos progresivos de 

alto grado de bloqueo AV si existe también un defecto en la conducción 

intraventricular ( 12,32,33). 

BLOOUEO AV DE SEGUNDO GRADO 

El bloqueo de segundo grado se caracteriza por una falla intermitente o 

disturbio de conducción AV. 

Una o más ondas P no son seguidas por los complejos QRS-T. 

El bloqueo AV de segundo grado se clasifica de dos tipos: Mobitz 1 y 

Mobltz 11. Asi como en el perro, la clasificación también se puede basar en 

la duración del ORS: el tipo A (lesión arriba de la rama del haz de His) con 

una duración normal del ORS, y tipo B (lesión abajo del haz de His) con un 

ORS ancho. Las experiencias indican que el curso cllnlco y el pronóstico 

pueden estimarse estudiando la duración QRS. Las lesiones de conducción 

en el gato son casi siempre variables y pueden ser localizadas el el nódulo 

AV o sistema de Purkinje o abajo de la bifurcación del haz de His 

( 10,28,30,33). 
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FIGURA 27. BLOQUEO AURICULO VENTRICULAR DE PRIMER GRADO . 

.!!: El intervolo P-R es de 0.12 segundos. Nótese lo largo de los ondas T 

!!: Nótese lo lento de lo frecuencia cordioco de 140 latidos/ minuto.! 

y lo largo del intervalo P-R de 0.14 segundos.~ Bloqueo cousodo por 

retardo en le conducción en les remes o fascículos. 
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Rasgos electrocardtográflcos. 

Mobltz 1 

1. La frecuencia ventricular es más lenta que la frecuencia auricular 

debido al bloqueo de las ondas P. El ritmo es regular en su forma tfplca. 

2. La onda P y el complejo ORS son por lo general de configuración normal 

3. En el Mobltz 1 también llamado fenómeno de Wenkebach el P-R de cada 

latido subsecuente va en aumento hasta que el tercer o cuarto estimulo 

auricular no se conduce, iniciándose nuevamente el ciclo <Flg. 28) 

(2, 10,33,34,35). 

Mobltz 11. 

En este ritmo algunas onúas P son conducidas ai ventrícuio pero otras 

no, a menudo en un patrón repetitivo: una conducida por cada dos, tres o 

cuatro no conducidas. Por lo general siempre hay más ondas P. 

1. La frecuencia ventricular es más ·1enta que la frecuencia auricular 

debido al bloqueo de las ondas P. 

2. Las ondas P son por lo general normales. 

3. Los complejos ORS siempre son de configuración anormal teniendo 

rasgos de bloqueo de rama. 

4. Los intervalos P-R son siempre constantes. 

En la mayorfa de los casos, el Mobitz 11 bloqueo AV (tipo B) tiene un 

progreso de altos grados de bloqueo aurfculo ventricular: muy avanzado o 

bloqueo completo. Dos o más bloqueos de ondas P consecutivos son 

llamados, bloqueo AV avanzado. La ocurrencia de la captura de los 

complejos ventriculares prueba que el bloqueo AV es completo (Flg. 28) 

(2, 10,33,34,35). 

Cond1c1ones asociadas. 

l. Taquicardia supraventrlcular por ejemplo., taqulcarcHa auricular o 
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FIGURA 28. BLOQUEO AURICULO VENTRICULAR DE SUGUNDO GRAOO. 

~Bloqueo AV avanzado <T1po B). Todas las segundas ondas P son 

conducidas después de las primeras tres ondas P. b. El Intervalo P-R 

es.constante. Bloqueo de la onda P y escape del complejo ventricular 

(configuración positiva larga). Ondas P bloqueadas también se 

sobreponen al escape de ritmo. c. El complejo QRS es ancho 0.07 seg. 

con un Intervalo P-R de O. 12 seg. 
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aleteo auricular (el bloqueo es flslológlco). 

2. Incremento del tono vagal. 

3. Cardiomlopat(a hipertrófica (cardlomiopatía inriltrativa secundarla a 

un posible tumor metastásico) (33,34,35). 

Tratamiento. 

En la mayoría de los casos hay un desarrollo avanzado o bloqueo AV 

completo, acompañando signos clínicos (por ejemplo., fatiga, y debllidad). 

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

BLOQUEO AURICULO VENTRICULAR DE TERCER GRADO. 

También es llamado bloqueo AV completo. El estimulo auricular no puede 

conducirse hacia el ventrfculo, Jo que or.igina que tejido distal al nódulo 

AV (haz de hls, Purklnje o ventrículo), asuma Ja función de marcapaso 

ventricular. En.este tipo de bloqueo, las aurfculas y Jos ventrículos laten 

Independientemente y su reconocimiento electrocardlográflco se hace 

porque no existe ninguna relación entre las ondas P y Jos complejos 

ventriculares e 1º·16, 32,33, 35). 

Rasgos e lectrocardtográftcos. 

l. La frecuencia ventricular es más lenta que la frecuencia auricular 

(más ondas P que complejos ORS). 

2. Las ondas P son por Jo general de configuración normal. 

3. El ORS es ancho y grotesco cuando el rescate del marcapasos está 

localizado en el ventrfculo o debajo de la unión AV con bloqueo de rama 

4. Las ondas P no tienen relación constante con Jos complejos ORS. Los 

intervalos P-P y R-R son relativamente constantes CFig. 29) C 13,32,33,34, 

35,36). 
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Condiciónes asociadas. 

l. Cardlomlopatia hipertrófica. 

2. Cardlomiopatía tnfiltratlva (linfosarcoma metastáslco). 

3 El desmayo y Ja muerte repentina estan asociados con defectos de 

conducción AV. Fibrosis o degeneración del nódulo AV y el haz de His están 

asociadas con flbrosls endocardlal y mlocardial ( 1 1,24,28,37). 

Tratamiento. 

1. Es necesario un marcapasos artificial especialmente en animales 

sintomáticos. El tamaño pequeño de Jos gatos hace d1f1c1l la implantación 

de un marcapasos {8, 12,33}. 

PRE-EXCITACION VENTRICULAR Y EL SINDROME DE WOLFF-PARKINSON, 

La pre-excitación ventricular ocurre cuando Jos Impulsos son originados 

en el nódulo SA o la aurícula activa una porción de los ventriculos 

prematuramente a través de un camino accesorio. Los impulsos alcanzan a 

los ventrlculos sin ir a través del nódulo AV. 

El slndrome de Wolff-Parkinson consiste en una pre-excitación 

ventricular con episodios de taquicardia supraventrlcular paroxlstica. 

Se reconoce por la presencia de onda delta (empastamiento Inicial del 

ORS), ORS ancho y PR corto. 

La taquicardia paroxística se asocia con pre-excitación ventricular que 

puede ser explicada por el mecanismo de re-entrada. El concepto de 

re-entrada significa que la propagación del Impulso no muere después de la 

completa activación del corazón, pero persiste para re-excitar al corazón 

despues de terminado el período refractario. 

El Impulso viaja a los ventrlculos a través de la unión AV Juego retorna y 
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re-entra a la aurfcula a través del cam1no accesor1o para llevar el Impulso 

a los ventriculos sin pasar a través del nódulo AV (25,27,33,35). 

Rasgos electrocardlográficos. 

1. La frecuencia cardiaca y el ritmo son normales en la pre-excitación 

ventricular. En el síndrome de Wolff-Parkinson Ja frecuencia cardiaca es 

extremadamente rápida, cerca de 400 a 500 lat1dos/minuto. 

2. Las ondas P sinusales son normales en la pre-excitación ventricular 

pero diffc11es de reconocer en el síndrome de Wolff-Parkinson. 

3. En la pre-excitación ventricular el ORS es ancho y con muesca de la 

onda R (onda delta). En el síndrome de Wolff-Parkinson la configuración del 

complejo QRS puede ser normal, ancha con una onda delta, o muy ancha y 

grotesca. 

4. El intervalo P-R del P-QRS en la pre-excitación ventricular es corto. 

En el slndrome de Wolf-Parklnson es usual un 1: 1 de conducción Cuna onda P 

por cada complejo ORS) (Flg. 30) (25,27,33). 

Tratamiento. 

La pre-excitación ventricular sin taquicardia no requiere terapia. 

En el slndrome de WP (taquicardia supraventrlcular> requiere propanolol. 

(33). 

HIPERCALIEMIA. 

Los efectos de la hlpercallemia en el ritmo cardiaco son severos y 

siempre letales. Son comunes los defectos de conducción lntraventr1cula­

res en la hipercallemia. Lo ancho y grotesco de los complejos simulan un 

ritmo ldloventricular. Sin embargo los estudios exper1mentales Indican que 

el nóduln SA continúa descargando y los impulsos son transmitidos por los 
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caminos internodales hacia la unión AV y ventriculos. 

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

Al ritmo se le dará el término de senoventrlcular ( 18). 

Rasgos electrocardiográficos. 

Los siguientes cambios electrocardlográficos se observan dependiendo 

los niveles de potasio en suero. 

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

2. Potasio en suero mayor a 6.5 mEq/l (decrece la amplitud de la onda R, 

se prolongan los intervalos ORS y P-R, hay depresión del segmento s-n. 
3. Potasio en suero mayor de 7 mEQ/l (decrece la amplitud de la onda P 

con un incremento en la duración, los intervalos QRS y P-R son largos, el 

intervalo Q-T es prolongado). 

4. Potasio en suero mayor de 8.5 mEq/l (desaparece la onda P con un paro 

auricular resultando un ritmo senoveritricular). 

5. Potasio en suero mayor de 1 o.o mEq/L (se incrementa lo ancho del 

complejo ORS, con un eventual reemplazo por una ligera curva bifáscica; 

resultando en un aleteo ventricular, fibrilación ventricular o una asístole 

ventricular) CFig. 31) ( 12,30). 

Tratamiento. 

Aliviar la obstrucción uretral. Regular el potasio en suero incluyendo 

terapia de fluido, bicarbonato de sodio ( 1 a 2 mEq/kg de peso), regular la 

insulina como tratamiento de emergencia (0.5 a 1 unidad/kg de peso con 2 

gramos de dextrosa/unidad de insulina>. y gluconato de calcio< 107' de 

solución, 0.5 a 1 ml/kg de peso) (antagonizar los efectos tóxicos del 

potasio). Se monitoreará con el electrocardiograma para ver resultados del 

tratamiento (33). 
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FIGURA 29 BLOQUEO AURICULO VENTRICULAR DE TERCER GRADO. 

!!.: Las ondas P estima una frecuencia de 210 latidos I min. y son 

independientes de la frecuenci11 ventricular que es de 30 latidos /min. 

!!.: Las ondas P estím e una frecuencia de 240 latidos I min. 

independientes de le frecuencia ventricular de 48 latidos I min. Le 

configuración QRS es de un modelo de bloqueo de rama izquierda. 
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FIGURA 30. PRE-EXCITACION VENTRICULAR Y SINDROME DE WOLFF­

PARKINSON. 

!!: Les ondos P son normeles, el intervclo P-R es corto, y el complejo 

QRS es oncho, la flecho señolo las ondas delta.!!: El intervalo P-R es 

corto en todas Jos derivcdos y los compJejos QRS son onchos. 

_s Pre-excitcción ventricular olternando con complejos sinusales. 

Los complejos sinuscles (RS) tienen un intervolo P-R normcl. 
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FIGURA 31. HIPERCALIEMIA. 

~Los ondos P son de omplitud pequeño y de duroción incrementodo. 

Los complejos QRS estim muy onchos representondo uno onormolidod 

en le conducción intreventriculor. ~No se observon ondos P, el 

complejo QRS es oncho. El ritmo es senoventriculor, eventuolmente 

ocurriré uno fibriloción ventriculor .s lntervolo P-R prolongodo, 

complejos QRS negotivos, y ondo T olto y picudo. 
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