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Arritmias Cardiacas

Prologo

La finalidad de esta publicacién es proporcio-
nar al estudiante una informacién elemental y conci-
sa sobre el tema, asi como una orientacién acerca de
las alternativas terapéuticas de los distintos desérde-
nes del ritmo cardiaco.

Debe quedar en claro que este trabajo no pre-
tende reemplazar a la literatura abundante y de pri-
mer orden que sobre el tema se encuentra editada (y
que es base de esta obra), sea en el nivel descriptivo
como en el aspecto farmacolégico.

De acuerdo con esta linea de trabajo, es que
casi todas las referencias electrocardiograficas del
tema se han realizado en forma esquemadtica sobre
derivacion I, destinada a la mejor comprensiéon de
los principios elementales a que apunta esta obra.

Debe recordarse que, en el caso del caballo, es
comun la referencia a la derivacién I, por lo que se la
utilizard cuando sea estrictamente necesaria.
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Arritmias Cardiacas

Una arritmia cardiaca es la variacién de la nor-
mal regularidad cardiaca, del sitio de origen del im-
pulso o de la normal conduccién del mismo.

De acuerdo con esta definicién, se podria cla-
sificar a las arritmias en tres grupos:

A) Problemas del
ritmo Sinusal

B) Ritmos
Ectépicos

1) Taquicardias
2) Bradicardias

*Arritmia respiratoria

3) Ritmos *Arritmia sinusal no
sinusales respiratoria
irregulares

*Extrasistoles sinusales

r1) Nodal

2) Extrasistoles

3) Taquicardia [’*Supraventricular
paroxistica *Ventricular

4) Aleteo

auricular

5) Fibrilacién *Auricular
— *Ventricular
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Alberto GUNDIN - Virginia MAISTERRENA - Dora SERENO

. *Sinoauricular
*Intaauricular
1) Bloqueos 1° grado
C) Trastornos *Auriculo- 2° grado
de la ventricular 3¢ grado
Conduccién N
*Rama

2) Sindrome de
preexitaciéon
(Wolff-
Parkinson-
White)

Es necesario recordar, antes de iniciar el de-
sarrollo de los distintos tipos de arritmias, que las
mismas no son sinénimo de alteraciones cardiacas
-un alto porcentaje de arritmias ocurre en individuos
sin lesiones anatomopatoldgicas del corazén-; como
contrapartida, individuos con lesiones cardiacas ma-
nifiestas no presentan arritmias.

Asi, éstas serian el resultado de desarreglos
funcionales mas que de alteraciones orgdnicas del
corazon. Esto es especialmente valido para el caba-
llo, que presenta frecuentemente arritmias en repo-
so, debido probablemente a influencias del sistema
nervioso auténomo.

Pasaremos a describir entonces los distintos
trastornos, siguiendo el orden de la clasificacién an-
terior.

| 12



Arritmias Cardiacas

A. PROBLEMAS DEL RITMO SINUSAL
A-l. Taquicardia sinusal

Se caracteriza por una frecuencia cardiaca més
rdpida que la normal; en el electrocardiograma el
trazado es normal y solamente se aprecia que el in-
tervalo entre los complejos QRS es mds corto que lo
normal para la especie. Este acortamiento se logra a
expensas del intervalo T-P, llegando en determina-
dos casos a encimarse estas ondas.

Causas

*Aumento de temperatura corporal: Es sabi-
do que la frecuencia cardiaca se correlaciona con la
temperatura corporal: asi la frecuencia es cada vez
mayor a medida que aumenta la temperatura, pero
este fenémeno deja de producirse al alcanzar los
41°C, cuando la frecuencia en realidad empieza a
disminuir. Este fenémeno de taquicardia es perfec-
tamente observable en los estados febriles. La causa
seria un aumento del metabolismo del musculo car-
diaco, incrementado con la temperatura que aumen-
taria la excitabilidad del corazén, desencadenando
una mayor frecuencia.

*Estimulacién del simpético - depresion del
parasimpadtico: Este fenémeno es ya conocido: cual-
quiera de las dos acciones son productoras de taqui-
cardia (reflejos presoceptores, por ejemplo).

*Hipertiroidismo: Como resultado del au-
mento general del metabolismo se produce el efecto
de taquicardia.

13 |
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*Anemia: Como resultado de la hipoxia ané-
mica y probablemente por efecto quimioceptor se
produce la aceleracién cardiaca.

*Estados patolégicos cardiacos: Diversos pro-
cesos patolégicos como miocarditis o isquemia car-
diaca pueden alterar la excitabilidad del corazén
dando taquicardia. Seria interesante recordar que la
funcién primordial del corazén es la de mantener un
volumen minuto adecuado a cada circunstancia. El
volumen minuto puede aumentar mediante el incre-
mento de la descarga sist6lica, o por aumento de la
frecuencia cardiaca. Asi, un corazén en las primeras
etapas de la insuficiencia cardiaca (sobre todo en las
fallas valvulares) recurrira a la taquicardia al no po-
der aumentar la descarga sistélica.

Se da también taquicardia en estados de toxe-
mia, dolor, envenenamiento, etcétera.

ECG
R
P T
Normal
Qs
R
P T
QS
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Tratamiento

Haremos referencia al tratamiento de las ta-
quicardias atriales, englobando tanto a aquéllas de
origen sinusal como a las de origen ectépico auricu-
lar (que se veran mis adelante).

El tratamiento apunta en primer lugar al cono-
cimiento de la causa desencadenante sea fisioldgica,
farmacolégica o patoldgica- y su ulterior correccién.

En caso de ser de origen patolégico, la taqui-
cardia atrial tiene a la digital como droga de primera
eleccion. El efecto primario es retardar la conduc-
cién a través del nédulo A-V, lo que disminuye el
ritmo (efecto vagal de la droga). Como efecto secun-
dario beneficioso, la digital mejoraria el trabajo de
corazones insuficientes, lo que disminuye las causas
predisponentes a este tipo de arritmia. La droga mas
recomendable en el perro es la digoxina.

Otras drogas de uso indicado son la quinidina
y procainamida, pero dado su efecto depresor de la
funcién cardiovascular, pueden precipitar una insu-
ficiencia cardiaca congestiva; por lo tanto su uso se
recomienda en forma simultdnea con digitélicos.

Es indicada también la amiodarona, y puede
recurrirse a drogas parasimpatico miméticas como la
neostigmina; en esta misma tesitura es que se utiliza
el masaje carotideo y la presién de los globos ocula-
res (estimulo parasimpatico).

Se encuentra en etapa incipiente el uso de aj-
malina y diisopiramida.
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A-2. Bradicardia sinusal

Se caracteriza por una frecuencia cardiaca dis-
minuida. Electrocardiograficamente el trazado es
normal, pero los intervalos entre complejos QRS (T-
P) son mds largos que lo normal para la especie.

Causas

* Bradicardia de los atletas: El corazén de un
animal entrenado para el ejercicio violento latird en
reposo con una frecuencia menor que el de un ani-
mal no entrenado. La razén es que la descarga sis-
télica serd mayor que lo normal en los atletas y por
lo tanto el volumen minuto se mantendra en niveles
adecuados con frecuencias bajas. La razén intima
del fenémeno radicaria en que el corazén del animal
entrenado late con descargas sist6licas de gran vo-
lumen que generarian reflejos vagales inhibitorios a
nivel de presorreceptores.

* Estimulacién vagal: Puede darse en casos de
desequilibrios del sistema nervioso auténomo con
aumento del tono vagal, o por lesiones arterioscle-
réticas a nivel del glomo carotideo, que lo “sensibili-
zan” dando respuestas exageradas a los mis leves es-
timulos causados por el trabajo normal del corazén.

* Debilidad del miocardio: Aunque una debi-
lidad ligera puede aumentar la frecuencia cardiaca
en virtud de los reflejos compensadores, cuando los
factores debilitantes son importantes se produce
la disminucién de la excitabilidad cardiaca, dando
como resultado bradicardia. Asi, en fenémenos ter-
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minales de afecciones graves como acidosis, uremia,
intoxicaciones varias, etc. el resultado sera la dismi-
nucién de la frecuencia cardiaca.

* Insuficiencia tiroidea: Por razones contrarias
a lo explicado en el hipertiroidismo, el hipotiroidis-
mo podra ser causante de bradicardia.

* Ictericia: Se observa la aparicion de bradicar-
dia en las ictericias, principalmente en las obstructi-
vas, suponiéndose que el causal seria el aumento de
sales biliares. Otra posible causa de bradicardia es el
aumento de la presién intracraneana.

Es necesario diferenciar la bradicardia sinusal
del bloqueo de tercer grado. Mediante el electro-
cardiograma, como se verd mas adelante, es imposi-
ble la confusién, pero clinicamente es dificil a veces
diferenciarlas. Se aconseja la inyeccién de atropina,
que al bloquear el vago puede llegar a doblar la fre-
cuencia en los casos de bradicardia sinusal.

ECG
R
P T
Normal
QS
R
P T
QS
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A-3. Arritmia respiratoria

También conocida como arritmia sinusal fisio-
l6gica. Se caracteriza por bradicardia espiratoria y
taquicardia inspiratoria, con asincronias que pueden
llegar por ejemplo a relaciones 3/8 en el perro.

Las causas de la arritmia son diferentes refle-
jos cardiovasculares que se originan a partir de los
cambios de presién intratoricica, que se producen
durante las distintas fases de la respiracion.

ECG

R

Qs

A-4. Arritmia sinusal no respiratoria
Se manifiesta como variaciones de frecuencia
(bradicardia-taquicardia) no sincrénicas con la res-

piracién.

Causas
Desconocidas.
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A-5. Extrasistoles sinusales

Se originan en el nédulo de Keith y Flack y son
latidos anticipados muy rara vez seguidos de pausa
compensadora; en el electrocardiograma se observa
un trazado normal en todas las ondas, con la sola
excepcién de que estd acortado el espacio T-P. Tiene
escasa significacion clinica.

ECG
Extrasistole en el segundo latido con pausa
compensadora
R
Pl T
Qs Normal
R
Pl T
Qs

B. RITMOS ECTOPICOS

Son todos aquellos cuyo origen no sea el
nédulo sinoauricular.

B-l. Ritmos ectopicos de origen nodal

El origen del impulso ectépico se encuentra en
el nédulo auriculoventricular (Aschoff-Tawara).
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Puede deberse a una falla en el marcapaso del
corazén (Keith y Flack), y en este caso es pasivo;
si la causa es una actividad exaltada del nédulo de
Aschoff-Tawara, se trata de un fenémeno activo.

En el caso de tratarse de un fenémeno pasivo,
suele ser pasajero y con escasas repercusiones en la
dindmica circulatoria. Aparece en algunas enferme-
dades infecciosas, en la oclusién coronaria aguda
(practicamente imposible en el perro) y después de
la medicacién con digital o quinidina. Rara vez es
permanente, pero si el ritmo nodal pasivo es con-
secuencia de un paro sinoauricular o de un bloqueo
definitivo, el significado es mucho mis serio; en es-
tos casos se produce el “escape nodal”, que es un
mecanismo de defensa normal del corazén contra
las pausas demasiado prolongadas del marcapaso.

La frecuencia cardiaca en los casos pasivos serd
l6gicamente mds lenta (por ser mds lento el ritmo
de Aschoff-Tawara), y desde el punto de vista elec-
trocardiografico se distinguen tres posibles origenes
del impulso: a) superior, b) medio, ¢) inferior. En
cualquiera de estos casos habrd dos caracteristicas
comunes: complejos QRS normales y ondas P retré-
gradas (invertidas).

Noédulo de Aschoff-Tawara

Zona superior __,
Zona media —
Zona inferior —>

a) Superior: Se caracteriza por la onda P invertida,
el espacio P-R se encuentra disminuido.

| 20
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b) Medio: La onda P desaparece (se encuentra
oculta por el complejo QRS); sélo se
visualizan complejos QRS de aspecto
normal. Las cuatro cavidades se
despolarizan al mismo tiempo.

c) Inferior: La onda P se ve invertida, apareciendo
luego el complejo QRS (en el intervalo

S-T).
ECG
R
Normal
P
P QS QSP
a) superior b) medio c) inferior

La explicacion de este fenémeno radica en
que al transformarse el nédulo auriculoventricular
en marcapaso, el impulso generado se dirigird en
direccién anterégrada y retrégrada, despolarizando
ventriculos y auriculas; asi, en el caso de hallarse el
foco ectdpico en la zona superior, despolarizara pri-
mero a las auriculas; si el foco estd en la zona media,
despolarizard simultineamente a auriculas y ventri-
culos, y si es inferior, primero a ventriculos que a
auriculas.
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B-2. Extrasistoles

Nos habiamos referido a la posibilidad de tras-
lado del marcapaso hacia otras zonas del corazén
cuando se producia la falla en el nédulo sinoauricu-
lar (fenémeno pasivo). En caso de exaltarse la acti-
vidad de otros tejidos del corazén, el marcapaso se
vera desplazado hacia otro lugar (fenémeno activo);
a estos latidos que se adelantan a la orden del marca-
paso se los llama latidos anticipados o extrasistoles,
y el resultado es una frecuencia més rapida que la
normal.

Se proponen dos explicaciones al origen del
impulso ectépico:

1) Actividad de marcapaso a nivel extranodal

Es una despolarizacién diastélica lenta, simi-
lar a la que se desarrolla normalmente en el nédulo
sinusal. De esta manera, el foco ectépico podria ma-
nifestarse alterando el ritmo normal del corazén en
dos formas diferentes.

La primera posibilidad corresponde a una ac-
tividad de marcapaso con una frecuencia ectépica
mayor que la del nédulo sinoauricular; en este caso
el foco anémalo tomara el comando de la actividad
cardiaca.

La segunda alternativa corresponde a una fre-
cuencia ectépica més lenta que la normal. El resulta-
do de esta alteracion se traducird probablemente en
un ritmo parasistélico (“paralelo al normal”) con ex-
trasistoles en cualquier momento y a un ritmo pro-
pio. Para que esto suceda debe haber un bloqueo en
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la llegada del impulso normal al foco ectépico, que
quedaré de esta forma “protegido” de la despolari-
zacion ritmica nodal, que de no existir ese bloqueo
veria encubierta su presencia en virtud de la mayor
frecuencia del marcapaso normal.

2) Mecanismo de reentrada

Es Bellet (1972) quien postula que el bloqueo
local con reentrada seria el mecanismo capaz de ex-
plicar la aparicién de arritmias (extrasistoles) en el
caso de afecciones focales del corazén.

Cuando un impulso sufre retardo en su veloci-
dad en una zona del corazén, puede suceder que al
emerger de dicha zona, re-excite dreas miocardicas
que ya hayan recuperado su excitabilidad. Cuando
existe bloqueo unidireccional en una zona del cora-
z6n, se dan las caracteristicas necesarias para el fe-
némeno de reentrada.

Bloqueo local
+ + unidireccional
B
A A
Figura 1. El impulso, Figura 2. El impulso
luego de seguir las divisiones ~ continia su camino
del tejido de conduccion, en un solo sentido,
termina anulandose al llegar ~ retarddndose al ingresar

a zonas en periodo refractario  en la zona del bloqueo.
(normal).
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De esta manera (fig. 2), el estimulo que viaja
por la rama B no puede atravesar la zona alterada y
se anula. El otro estimulo (A) si puede continuar su
camino, y penetra en la zona bloqueada, retardin-
dose y encontrando, al salir del drea de bloqueo, te-
jido ya repolarizado; puede continuar de esta forma
en camino ascendente, inverso al normal, resultando
un foco ectépico que desencadenard una extrasistole

(fig. 3).
+

Figura 3

Segtin investigaciones de Ettinger, dreas loca-
les ricas en potasio, debidas a liberacién del mismo
por células cardiacas danadas, permiten la instala-
cién del mecanismo recién postulado. Asi, el meca-
nismo de reentrada debe tomarse en consideracién
cuando ocurren extrasistoles a intervalos regulares,
después de los latidos principales.

De acuerdo con esta teoria, se dividié a las
drogas antiarritmicas en dos grandes grupos:

a) Las que evitan la reentrada al transformar el
bloqueo unidireccional en bloqueo bidirec-
cional (quinidina, procainamida, propanolol,
verapamil, amiodarona y bretilio).
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b) Las que evitan la reentrada al abolir el blo-
queo (fenitoina y lidocaina).

En la actualidad se clasifica a las drogas antia-
rritmicas segtn un criterio diferente que se expon-
dra al final.

De acuerdo con la localizacion del foco ectépi-
co, las extrasistoles se clasifican en:

a) Auriculares
1) Supraventriculares
b) Auriculoventriculares

2) Ventriculares
1) Extrasistoles supraventriculares

Comprenden todo el tejido miocardico, por
encima de la divisién del haz de Hiss

a) Extrasistoles auriculares

Estas extrasistoles son relativamente comunes.
El problema subyacente es, en el perro, en la mayor
parte de los casos, un agrandamiento auricular con
estiramiento de sus fibras. La causa mis comun de
estas alteraciones auriculares es la insuficiencia de
las véalvulas A-V.

En otros casos pueden responder a miocarditis
atrial y son potencialmente la antesala de la fibrila-
cién.
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A la auscultacion se percibe un latido que apa-
rece antes de lo esperado, y no es posible por este
método de exploracién determinar si su origen es
supraventricular o ventricular, debiéndose recurrir
al electrocardiograma para la diferenciacion.

El trazado electrocardiogrifico presentard
ondas P anormales (por partir de focos ectépicos)
l6gicamente anticipadas en el tiempo, al punto que
es frecuente que se superpongan con la onda T del
latido anterior, quedando ocultas en una onda abe-
rrante, resultado de la suma de una P y una T. El
complejo QRS sera totalmente normal, al igual que
la onda T, y podra ser seguido o no por una pausa
compensadora.

Generalmente no se requiere tratamiento es-
pecifico, y si éste es necesario, se utilizan las pautas
de tratamiento de la taquicardia atrial.

ECG
R

Qs Normal

QS QS

Extrasistole auricular sin pausa (P anormal)
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b) Extrasistoles auriculoventriculares

Resultan de la exacerbacién de la actividad del
nédulo de Aschoff-Tawara, dando latidos anticipa-
dos que se manifiestan con las mismas caracteristicas
explicadas en el ritmo ectépico nodal, sélo que en
este caso se trata de un fenémeno activo y general-
mente esporadico.

E. A-V. superior

R R
P T T
Qs Qs
E. A-V. medio
R R
P T T
Qs QS P
E. A-V. inferior

2) Extrasistoles ventriculares
En este caso el foco ectépico puede hallarse en

cualquier parte de la via de conduccién por debajo
del nédulo auriculoventricular. Si su origen es el haz
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de Hiss, los QRS serdn practicamente normales. Si
el foco ectépico es miocardico, la configuracién serd
completamente aberrante, dando caracteristicas es-
peciales a los complejos QRS, a saber:

)

2)

| 28

Los complejos son mds largos que lo normal,
porque el impulso no viaja por el sistema nor-
mal de conduccion sino por el tejido muscular.
Sus potenciales eléctricos son mayores que los
normales debido a que en la despolarizacion
normal, la onda progresa en forma simultdnea
en los dos ventriculos, neutralizindose en cier-
ta medida los potenciales eléctricos. En el caso
de las extrasistoles la onda despolariza prime-
ro un ventriculo y luego el otro, no existiendo
esa neutralizacién.

La onda T posterior es inversa al QRS. La
explicacién radica en que al ser mas lenta la
despolarizacion, la repolarizacién se realiza en
igual sentido.

Es comin la pausa compensadora, debido a
que el nédulo sinoauricular se despolariza nor-
malmente y genera una onda P que queda ha-
bitualmente encubierta por el QRS ectépico.
Cuando la onda de despolarizacién auricular
llega al n6dulo A-V lo encuentra despolarizado
por la extrasistole. La siguiente onda P con-
tinuard el ritmo sinoauricular, dando la mal
llamada pausa compensadora. Asi, el espacio
entre la onda P precedente y la posterior a la
extrasistole serd exactamente el normal entre
dos ondas P
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ECG

Qs Normal

Pausa
compensadora

4

Intervalo de 2 ondas P

El origen del latido anormal se puede determi-
nar a partir del eje eléctrico de ese latido y por las
derivaciones precordiales.

La aparicién de extrasistoles ventriculares es
rara en el caballo, pero su hallazgo, sobre todo si se
trata de afecciones multifocales, es indicio de afec-
cién cardiaca grave y debe considerarse la antesala
de la fibrilacién (maxime si su aparicién esta vincu-
lada al ejercicio).
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Aspecto clinico

Clinicamente son asintomadticas, excepto si se
presentan en forma continua, cuando puede apare-
cer fatiga o debilidad.

Evidentemente la contraccién prematura
(cualquiera sea su origen) no permite completar las
fases de llenado ventricular, dando lugar a descargas
sistOlicas bajas que se traducen por ondas de pulso
débiles o nulas. Si luego del latido anormal hay pau-
sa compensadora, el latido siguiente tendrd una des-
carga sist6lica mayor al haber mis tiempo de llenado
ventricular, dando un fenémeno inverso al anterior,
con una onda de pulso mayor a la normal.

Ademas, puede darse la aparicién esporadica
o aislada de latidos prematuros, o bien la aparicién
regular del fenémeno. Asi puede alternarse un latido
normal con una extrasistole, dando lugar a un ritmo
“bigeminado”. Aqui cabe una aclaracién importante
en la clinica cardiaca: como hemos explicado ante-
riormente, la extrasistole es por lo general un latido
de escasa o nula descarga sistélica, y por lo tanto en
la exploracién del pulso, en un ritmo bigeminado, se
hallardan exactamente la mitad de los latidos efectua-
dos (los normales); asi el clinico puede incurrir en
el error de diagnosticar una bradicardia si no realiza
simultidneamente la auscultacion del corazén o el es-
tudio electrocardiogrifico.

Su presentacién es comin en enfermedades
que interesan al tejido cardiaco en forma direc-
ta (dilatacién ventricular, cateterizacién cardiaca y
cardiocirugia.), o indirectamente a través de efectos
neurohormonales (ansiedad, estrés, desequilibrios
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neurovegetativos, diabetes mellitus, enfermedad de
Addison, hipertiroidismo, feocromocitoma) medica-
mentos (digitdlicos, tranquilizantes, simpaticomimé-
ticos, anestésicos) y desérdenes del medio interno.

A menudo existen controversias con respec-
to a tratar o no las taquiarritmias ventriculares. Las
medicaciones antiarritmicas pueden tener efectos
adversos pronunciados, pueden ocasionar arritmias
adicionales y pueden ser ineficaces. Varios factores
influyen en la decisién de prescribir la medicacién
antiarritmca. Estos comprenden la naturaleza de la
enfermedad subyacente, la intensidad aparente de la
arritmia y si hay indicios de la alteracién en la hemo-
dinamia. Segtn Ware, en el perro, las extrasistoles
ocasionales en un paciente asintomitico no requie-
ren tratamiento.

Se las considera un problema serio, sobre todo
si se presentan frecuentemente o si son multifocales
(més de un foco ect6épico), o cuando aparecen va-
rias seguidas (por ejemplo mas de 30/minuto). Sin
embargo, no hay claras evidencias para asegurar que
anticipen un mayor riesgo de muerte stbita en todos
los casos. En consecuencia, tiene mayor importancia
considerar la enfermedad cardiaca subyacente y si la
arritmia cursa con signos hipotensivos.
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ECG

dddl

A
R
Pl T
B
Qs
R
Pyl T
C
Qs
D
E

A: extrasistole auricular; B: extrasistole nodal media; C:
extrasistole nodal inferior; D: extrasistole ventricular;
E: salva de extrasistoles ventriculares
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B-3. Taquicardia paroxistica

Pequenas anomalias de cualquier parte del
corazén, sean auriculas, sistema de conduccién o
ventriculos, pueden causar descargas ritmicas rapi-
das que superen al marcapaso, tomando el comando
cardiaco y dando lugar a crisis agudas de taquicar-
dia (de ahi el término paroxistica). Estas crisis tienen
duraciones variables, desde segundos hasta horas o
dias, cesando tan bruscamente como se instalan.

De acuerdo con la localizacion del foco ec-
topico pueden ser supraventriculares o ventricula-
res.

a) Taquicardia paroxistica supraventricular

1) Taquicardia paroxistica auricular: Se caracteriza
electrocardiogrificamente por latidos frecuentes
que generalmente dan ondas P invertidas (porque su
localizacién mds comin es lejos del nédulo de Keitth
y Flack) y superpuestaas a las ondas T.

2) Taquicardia paroxistica nodal: Se observan com-
plejos QRS y T normales pero la onda P puede apa-
recer antes o después del complejo QRS, siendo
en cualquiera de los dos casos invertida, o bien no
aparecer al quedar encubierta por el complejo QRS
(todo depende de la ubicacién del foco ectépico
dentro del n6dulo de Aschoff-Tawara).

Es muy importante en el perro la ubicacién
del foco ect6pico, pues de estar ubicado en la zona
media o inferior del nédulo, la terapéutica con digi-
tal estd contraindicada porque generalmente lleva a
la fibrilacién ventricular (fig. 1).
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b) Taquicardia paroxistica ventricular

El aspecto electrocardiogriéfico es el de una se-
rie de extrasistoles ventriculares en ripida sucesién
sin latidos normales interpuestos. Los complejos
QRS tendrin la configuracién anémala propia de
las extrasistoles (fig. 2). Es éste un trastorno grave
respecto de los anteriores por dos motivos:

1) Esta arritmia s6lo se observa en caso de le-
siones ventriculares graves.

2) Puede ser la antesala de la fibrilacién ven-
tricular.

ECG

Qs QSP Figura1t QS

Figura 2

La evaluacion clinica mostrara disnea, fatiga,
desmayos y colapso como signos de taquicardia ven-
tricular. Los sonidos cardiacos se encuentran mas
o menos alterados como consecuencia del llenado
ventricular irregular y es posible la aparicion de la
onda “a” de pulso venoso (correspondiente a la pre-
sistole) que puede ser vista en la yugular de animales
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de pelo corto. La aparicién de esta onda es espora-
dica y se origina en una presistole que encuentra ce-
rrada la valvula A-V derecha, causando asi una onda
retrograda.

Tratamiento

Las consideraciones terapéuticas son vilidas
tanto para las extrasistoles ventriculares como para
la taquicardia ventricular. Ya hemos hecho referen-
cia a las distintas modalidades de accién de las dro-
gas con respecto al mecanismo de reentrada.

El criterio terapéutico debe ser ajustado a cada
circunstancia; asi, en las taquicardias producidas en
individuos con ICC, debe considerarse la posibilidad
de que aquellas sean el resultado de la misma insufi-
ciencia, y utilizarse ténicos cardiacos exclusivamen-
te. Pero si se sospecha que la arritmia es el resultado
de una sobredosificacion digitélica, ésta deberd ser
suspendida. Debido a que no existe un criterio exac-
to en el uso de antiarritmicos, es que derivamos su
evaluacion al apéndice sobre estas drogas.

B-4. Aleteo Auricular

Se debe al movimiento circular del impulso
con taquicardia auricular asociada a una asincronia
con los ventriculos, dando lugar a relaciones 2/1 6
3/1, debido a que la frecuencia de las ondas auri-
culares es tal que sélo 1 de cada 2 6 3 encuentra
al ventriculo apto para despolarizarse. La causa mas
frecuente es el aumento del tamafio auricular. Es
raro en el perro y en el caballo.
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ECG
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B-5. Fibrilacion auricular

En la fibrilacion las auriculas tiemblan en lu-
gar de contraerse y los estimulos que llegan al né6-
dulo de Aschoff-Tawara son continuos, dando lugar
a un ritmo ventricular completamente asincrénico
(dependiendo de que el nédulo auriculoventricular
se encuentre despolarizado en el momento en que
llegue el impulso). La consecuencia es la taquicardia
ventricular con complejos QRS y T normales y to-
talmente asincrénicos, recibiendo este altimo sinto-
ma, verificable mediante la auscultacién, el nombre
de “delirium cordis”. Las ondas P, si aparecen, son
trazos de bajisimo voltaje y temblorosos (ondas F).

El corazén resiente su actividad porque los
ventriculos no tienen tiempo de llenarse eficazmente
(por la taquicardia), hecho que se agrava durante el
ejercicio al faltar el trabajo auricular de llenado ven-
tricular. Asi se podran realizar sistoles ventriculares
“en vacio”, llegando al punto de no contar con cau-
dal suficiente como para provocar la apertura de las
semilunares. Puede verificarse este hecho mediante
el pulso, observando que hay menos ondas pulsatiles
que latidos auscultados.
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Este tipo de afeccion se describi6 en el caballo
y en el perro. En ambas especies se observa la ten-
dencia a transformarse en aleteo y volver a la fibri-
lacién en forma alternada. Es siempre manifestacién
de desérdenes cardiacos graves.

En el perro se inform6 un promedio de 70 a
80% en machos, como también se hall6 una inciden-
cia mayor en perros de tallas medianas o grandes,
donde la afeccién puede ser detectada varios meses
antes de que aparezca la insuficiencia cardiaca con-
gestiva. La fibrilacion atrial se observé en cachorros
de hasta 6 meses de edad, pero es mucho mis fre-
cuente en individuos de mds de 6 afios.

Clinicamente el diagnéstico es dificil, pues los
signos se superponen a los de la insuficiencia cardia-
ca congestiva, a pesar de ser muy orientadora en la
sospecha la irregularidad del ritmo cardiaco, aunada
precisamente a los signos de ICC y dilatacién auri-
cular severa, elementos desencadenantes de fibrila-
cién auricular.

En lo que respecta al caballo, la manifestacion
clinica corresponde a un ritmo totalmente irregular,
con frecuencias de reposo de 50 a 120/min. En oca-
siones, se observan frecuencias relativamente lentas,
aunque irregulares, de 25 a 35/min por lo que se
debe ser cuidadoso y no descartar la fibrilacién au-
ricular ante la ausencia de taquicardia en el reposo.
Los animales afectados presentan disminucién del
rendimiento ante el ejercicio o el trabajo.
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Tratamiento

El tratamiento debe realizarse rapidamente y
la droga mas aconsejable es la digital, por su efec-
to vagal y de bloqueo A-V que permitiria una fase
de llenado ventricular méas larga, aumentando asi la
descarga sist6lica.

Puede asociarse el propanolol (B bloqueante)
con el objeto de disminuir el ritmo, pero es indesea-
ble su efecto de disminucién de la contractilidad en
individuos con ICC.

La terapia con quinidina es 1til en el caballo,
produciendo en algunos casos desaparicién de la fi-
brilacién, aunque su efecto es discutido en el perro.

Finalmente, es necesario recordar en el mo-
mento de formular un pronéstico, que la estadistica
indica que el 75% de los perros tratados por fibrila-
cién auricular murieron o fueron sacrificados en los
3 meses siguientes a su atencién. S6lo un 7% sobre-
vivi6é un ano o mas.

ECG
R
Qs
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B-6. Fibrilacion ventricular

Es un fenémeno terminal incompatible con la
vida, en el cual los ventriculos tiemblan en lugar de
contraerse. Asi la descarga sist6lica es nula y en con-
secuencia el volumen minuto es cero. El fenémeno
se agrava, si cabe la expresion, al producirse la anu-
lacién del flujo coronario, terminando con la nutri-
cién del miocardio. Puede ser la culminacién de una
taquicardia paroxistica.

El trazado electrocardiografico es una sucesion
de ondas sin ningtn tipo de estructura y totalmente
asincroénicas, llegando a un trazado lineal al cesar la
actividad eléctrica cardiaca.

ECG

WJW—

C. TRASTORNOS DE LA CONDUCCION
C-1. Bloqueo sinoauricular

El término “bloqueo”, referido a la conduccién
cardiaca, habla de retardo o cesacion de la transmi-
sion del impulso cardiaco a través de cualquier nivel
del sistema de conduccién.

En este primer caso el impulso queda bloquea-
do antes de penetrar en el musculo auricular; el re-
sultado sera la desaparicion de la onda P en forma
brusca y el ventriculo, ante la falta de estimulo, tar-
dard algunos instantes en recobrar el automatismo
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del n6édulo de Aschoff-Tawara y continuara latiendo
al ritmo auriculoventricular (mas lento) hasta que al-
guna zona de la auricula se transforme en marcapaso
en reemplazo del nédulo sinoauricular (1).

Puede presentarse también como una interrup-
cion en el ciclo cardiaco, verificindose clinicamente
una pausa anormalmente larga entre latido y latido,
y electrocardiogrificamente como un intervalo que
es en general multiplo del ciclo normal (habitual-
mente este multiplo es 2). En estos casos no llegaria
a haber recuperacién del automatismo auriculoven-
tricular (2).

El bloqueo sinoauricular puede ser el resulta-
do de distonias neurovegetativas o intoxicacién por
digitélicos.

ECG

(1)JP\A/_II'\JL\/\,_/'\ Af/\ Af/\
o f 1

P ausente P ausente

2x

(2)
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C-2. Bloqueo intraauricular

Consiste en el retardo de la conduccién den-
tro de la misma auricula. Clinicamente no se reve-
lan sintomas y en el examen electrocardiogréfico se
observa una onda P alargada y generalmente bifida.

Causas

Se observa esta alteracién sobre todo en las in-
suficiencias mitrales.

ECG

QS

C-3. Bloqueo auriculoventricular

El tnico medio normal por el que el impul-
so originado en el nédulo de Keith y Flack pasa a
los ventriculos es el haz auriculoventricular o haz
de Hiss cuya primera parte (nédulo de Aschoff -
Tawara) resulta a veces afectada, dando lugar a los
bloqueos auriculoventriculares de 1°, 2° 6 3er gra-

do.
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Causas

)

Isquemia del haz auriculoventricular (unién
A-V). La insuficiencia coronaria podria ser
causal de este tipo de alteracién, asi como
puede producir isquemia del miocardio. Si la
isquemia es ligera, la conduccion estara de-
primida pero no anulada. Si la isquemia es
muy intensa, el bloqueo puede ser total. Es-
tos trastornos son muy raros en animales.

La compresién del haz auriculoventricular,
por tejido de cicatrizacién o precipitaciones
célcicas, puede deprimir la conduccién o lle-
gar a bloquearla.

La inflamacién del haz A-V o de las fibras de
unién puede disminuir la conductibilidad. La
inflamacién mds frecuente se da en los casos
de miocarditis infecciosas.

La estimulacién vagal puede, sobre todo en
el caballo, bloquear la conduccién.

a) Bloqueo auriculoventricular de 1er grado
Se produce el retardo de conduccién por las
causas ya descritas, que deriva en alargamiento del

tiempo

que media entre la despolarizacién auricular

(onda P) y la despolarizacién ventricular (complejo

QRS).

Dicho alargamiento se debe comparar 16gi-

camente con el tiempo normal transcurrido entre la

onda P

y el complejo QRS de la especie y raza que

nos ocupa, siendo a veces dificil de evaluar aun para
los especialistas.
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En el EKG se observa el espacio de papel co-
rrespondiente al intervalo P-R: conociendo a qué ve-
locidad esté corriendo el papel, se conocera cudnto
tiempo transcurrié entre las dos ondas.

ECG

R

Qs Normal

b) Bloqueo auriculoventricular de 2° grado

Es éste un tipo de bloqueo incompleto con la-
tidos ausentes. Se reconocen dos formas de bloqueos
de 2° grado: tipo I o de Wenckebach y tipo IL

En el tipo I hay un prolongamiento progresivo
del espacio P-R, comenzando por el primer comple-
jo después del latido ausente y continuando hasta
el primer complejo que precede al préximo latido
ausente. A la secuencia completa desde un latido au-
sente hasta el siguiente se la conoce como periodo
de Wenckebach.
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QRS ausente

En el tipo II, que se ve mds raramente, se pier-
den latidos periédicamente pero sin cambios pro-
gresivos del intervalo P-R. Se supondria que se alter-
nan fases de conduccién y de no conduccién, dando
como resultado ritmos A-V 2/1, 3/1 6 3/2.

ECG

En el caballo, el bloqueo A-V de 2° grado tipo
I es el mas comun (en una serie de 46 casos, sélo
hubo 1 de tipo II). Dentro de este tipo de Wencke-
bach, se observé que no siempre se “respetaba” el
molde clasico descrito (de 84 caballos estudiados,
50 presentaban el ritmo cldsico). Asi, el intervalo
precedente a un latido ausente puede ser mas corto
que el intervalo P-R maximo en un periodo dado.
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Generalmente cuando el bloqueo desaparece
con el ejercicio, se lo considera benigno. Sporri in-
dica que sélo en el 20% de los caballos que presen-
tan este disturbio, el mismo estd asociado a lesiones
cardiacas. Lo comin de esta arritmia en los caballos
sostiene el criterio de que ordinariamente no debe
ser considerada como de significado patolégico (en
caballos aparentemente normales se encuentra una
incidencia de un 12 a 18%). Una de las teorias que
intenta explicar este proceso habla de una neta in-
fluencia vagal.

En los perros se halla ligado generalmente a
intoxicaciones digitélicas, aunque puede ser efecto
de problemas congénitos, infecciosos, hipoxia o es-
timulacién vagal.

El isoproterenol es la droga de eleccién para
corregir el problema (aumenta la conduccién del im-
pulso y la excitabilidad ventricular).

c) Bloqueo A-V de 3er grado o completo

Cuando la alteracion de la conduccién es muy
marcada, se produce el bloqueo completo o de 3er
grado, dando como resultado un escape ventricular.
Este fenémeno de “defensa” cardiaca se caracteriza
por la toma del comando del ritmo ventricular por
parte del nédulo de Aschoff-Tawara, lo que da como
resultado 16gico una notable bradicardia.

Los ventriculos laten de esta forma indepen-
dientemente de las auriculas, y con un ritmo regular
siempre y cuando el ventriculo responda a un solo
marcapaso ectépico, generalmente el auriculoventri-
cular.

45 |



Alberto GUNDIN - Virginia MAISTERRENA - Dora SERENO

En este tltimo caso el QRS serd normal, pero
si el marcapaso tiene otra localizacion, serd de ca-
racteristicas aberrantes. A veces se superponen las
sistoles auriculares y ventriculares, dando como re-
sultado un primer ruido de mayor intensidad a la
auscultacién (ruido de canon).

Electrocardiograficamente se ven los comple-
jos QRS a una frecuencia lenta y sincrénica y las on-
das P a una frecuencia ripida y también sincrénica.

El bloqueo A-V completo es un signo definitiva-
mente patoldgico en el caballo, como también lo son

los casos severos de bloqueo de 2° grado.

ECG

Ritmo ventricular

P ausente P ausente

Ritmo auricular
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En los caballos afectados por bloqueos com-
pletos es frecuente la aparicién del sindrome de
Morgagni-Stockes-Adams, caracterizado por fre-
cuentes desmayos debidos a la isquemia cerebral de
origen cardiaco.

Este fenémeno podria explicarse desde dos
angulos diferentes: una posibilidad seria la insufi-
ciente irrigacion cerebral debida al bloqueo mismo,
que no permite abastecer las necesidades motivadas
por ejercicios o emociones. Asi, en estos animales la
manifestacién clinica corresponde a una frecuencia
cardiaca relativamente lenta que no se puede modi-
ficar por la excitacién y el ejercicio. Se han observa-
do pausas entre latidos de 3 a 50 segundos.

La otra alternativa se da en los casos de blo-
queos de 2° grado (graves), donde, ante el ejercicio,
se produce el pasaje del 2° al 3er grado; ante esta si-
tuacién se da el escape ventricular, pero l6gicamente
hasta que ello ocurra puede pasar el tiempo suficien-
te como para llegar al desmayo.

La relacién entre la actividad atrial y ventricu-
lar puede apreciarse clinicamente por la aparicién
de un pulso venoso esporadico, causado por encon-
trarse cerradas las valvulas auriculoventriculares en
algunas de las sistoles auriculares.

El tratamiento de las bradiarritmias en general
(como los bloqueos descriptos) se puede llevar
a cabo mediante los firmacos que aumentan la
automaticidad del corazén, como el isoproterenol.
Otro mecanismo terapéutico con creciente utilizacién
en otros lugares del mundo es la colocacién de un
marcapaso artificial.
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C-4. Bloqueo de rama

Este es un disturbio de la conduccién, donde
el impulso estd retardado o bloqueado ya sea en la
rama izquierda o en la derecha del haz de Hiss. El
musculo ventricular que recibe la rama bloqueada se
contrae mds tarde que el resto del miocardio ventri-
cular, y por lo tanto el modo de despolarizacién del
mismo es anormal.

En el electrocardiograma se visualizan com-
plejos QRS ensanchados y generalmente presentan-
do una melladura en la onda R.

Clinicamente puede auscultarse el desdobla-
miento del primer ruido.

ECG

C-5. Sindrome de conduccioén acelerada, de
preexcitacion o de Wolff-Parkinson-White

En este trastorno los intervalos P-R se encuen-
tran acortados y el complejo QRS estd ensanchado
sobre todo en su parte inicial, dando lugar a la onda
“delta”. Se describe en caballos, especialmente des-
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pués del trabajo intenso y en presencia de enferme-
dad cardiaca, o también en individuos normales, por
persistencia de vias de conduccién embriolégicas
aberrantes (fasciculo de Kent, fibras de Mahaim y
fibras de James).

ECG

Onda delta

Abordaje para el reconocimiento clinico de
las alteraciones del ritmo cardiaco en el perro
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Para lograr un tratamiento efectivo es funda-
mental el cuidadoso ajuste de la dosis del firmaco
utilizado, basado en la respuesta clinica, en peri6-
dicos registros con Holters y el dosaje sérico de la
droga.

Estas determinaciones se deben hacer cada 3 meses,
siendo comun la pérdida de eficacia del tratamiento,
lo que motivard modificaciones del mismo.

ASPECTOS FARMACOLOGICOS

Al describir las diferentes arritmias, se hizo
referencia somera a las drogas de uso mas comin
en cada una de ellas, sin explicar la forma en que
actuarian los firmacos propuestos. En este apartado
intentaremos ampliar algo la informacién sobre los
antiarritmicos de uso mads frecuente, tratando de en-
focar esa informacion en aquellos aspectos farmaco-
l6gicos que sean de mayor utilidad en la terapéutica
clinica.

Hecha esta aclaracién nos referiremos en pri-
mer término a la accién general de las drogas antia-
rritmicas y luego se hardn comentarios en particular
de algunas de las mismas.
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CLASIFICACION DE LOS AGENTES ANTIARRITMICOS

Drogas antiarritmicas clase I
(Su accién consiste en reducir la conduccion de

membrana del sodio)

Tipo IA Tipo IB Tipo IC

Quinidina Lidocaina Encainida

Procainamida Tocainida Flecainida

Diisopiramida ~ Mexiletina Propafenona
Fenitoina

Drogas antiarritmicas clase II
(Su accién consiste en reducir la excitaciéon

simpdtica del corazén)
Propanolol

Atenolol

Metoprolol

Nadolol

Pindolol

Timolol

Esmodol

Sotalol
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Drogas antiarritmicas clase II1
(Su accién consiste en prolongar la duracién

del potencial del corazén y asi incrementar la
refractariedad)

Amiodarona

Bretilio

Drogas antiarritmicas clase IV

(Su accioén consiste en reducir las corrientes de
ingreso del Ca++ en las células)

Verapamil

Nifedipina

Diltiazem

En la actualidad se utiliza un sistema de cla-
sificacion de las drogas antiarritmicas basado en su
accion predominante sobre el potencial de accién
del corazén (Ver Tabla).

Muchas de las drogas identificadas encuadran
dentro de una categoria en un determinado rango
posoldgico, pero tal vez serfa mas correcto incluirlas
en varios grupos.

La tendencia creciente es a utilizar drogas en
combinacién. Este enfoque permite el uso de me-
nores dosis de cada agente lo cual limita los efectos
colaterales. No hay una combinacién de firmacos
que sea superior y aun se utiliza una aproximacién
empirica para seleccionar los agentes terapéuticos.

Finalmente se debe recordar que alrededor del
30% de las arritmias ventriculares puede desapare-
cer en pacientes que sélo reciben placebos. Del mis-
mo modo, varios agentes antiarritmicos tienen a su
vez tendencias proarritmicas especificas.
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Drogas clase I

Las drogas de este grupo tienen una accién di-
recta estabilizadora de membranas o anestésica local
debida al bloqueo selectivo de los canales rapidos
de sodio de la membrana celular. La reduccién de
la velocidad de ingreso del sodio se asocia con el
enlentecimiento de la conduccién del impulso, el au-
mento del umbral de excitabilidad y la inhibicién de
la despolarizacién espontanea de las células del mar-
capaso. Dentro de esta clase existen tres subgrupos.

Drogas clase 11

Este grupo inhibe la excitacién simpaticoadre-
nal del coraz6n mediante el bloqueo de los recepto-
res B1 cardiacos o por la interferencia con la libera-
cién de noradrenalina desde los nervios simpaticos.
Los bloqueantes B suprimen las taquiarritmias y mar-
capasos ectépicos provenientes de incrementos en la
automaticidad mediados por el simpético. También
retardan la conducciéon A-V reduciendo la respuesta
(frecuencia) ventricular a las taquiarritmias supra-
ventriculares.

Drogas clase III
Estas drogas prolongan en forma especifica
la duracién del potencial de accién y extienden el

periodo refractario. Son capaces de incrementar el
umbral fibrilatorio auricular y ventricular.
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Drogas clase IV

Estos firmacos, conocidos como bloqueadores
de los canales lentos del calcio, son ttiles para supri-
mir las taquicardias supraventriculares y nodales re-
entrantes, con lo cual retardan la frecuencia sinusal
y prolongan la conduccién auriculoventricular.

Quinidina

Esta droga deprime la excitabilidad, la velo-
cidad de conduccién y la contractilidad del miocar-
dio; aumenta ademas el periodo refractario efectivo
en fibra de Purkinje y musculo, sobre todo en el au-
ricular y menos en los ventriculos (lo que hace inte-
resante su utilizacién principalmente en desérdenes
auriculares). Es asi como el tejido miocédrdico per-
manece refractario por un periodo apreciable, mas
alld de la total restauracién del potencial de mem-
brana en reposo.

Sobre el marcapaso la accion es depresora
(aunque no tan marcada como en los focos ectépi-
cos), lo que permitiria inferir una bradicardia como
resultado; sin embrago el efecto es la taquicardia,
proponiéndose como explicacién una accién antico-
linérgica de la droga ademas de la descarga adrenér-
gica resultante del efecto hipotensor de la quinidina.

Por ultimo, su efecto depresor de la contrac-
tilidad miocardica limita su uso en la insuficiencia
cardiaca congestiva.

Los principales usos clinicos son: fibrilacion
auricular, aleteo auricular, taquicardia paroxistica su-
praventricular, taquicardia ventricular y extrasistoles.
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Su vida media es de 5 a 6 horas en sangre y su dosi-
ficacion en el perro de 10 mg/kg.

En el caballo con fibrilacién auricular algunos
autores recomiendan el siguiente plan terapéutico:
via oral: ler dia 5 g (dosis test ante posibles intole-
rancias); 2° dia 10 g 3 veces por dia; 3°y4°dia10 g
4 veces diarias; 5°y 6° dia idem; 7°y 8°dia 10 g 5
veces por dia; 9°y 10° dia 15 g 4 veces diarias; 11°
y 12° dia 20 g 4 veces por dia. En la mayoria de los
casos no es necesario exceder la dosis de 40 g dia-
rios. Las dosis a niveles mds altos son peligrosas y se
debe tener cuidado con los efectos téxicos. Una de
las complicaciones frecuentes en el equino es la hin-
chazén con edema de la mucosa nasal, lo que difi-
culta la respiracién. También se han visto reacciones
de urticaria, laminitis (que puede producir lesiones
permanentes en pies) y trastornos intestinales: c6li-
cos, diarrea e inapetencia.

La quinidina estd contraindicada en el blo-
queo de 3er grado, y es posible que un bloqueo par-
cial se transforme en total por el uso de esta droga.

Procainamida

Las acciones cardiacas son esencialmente idén-
ticas a las descriptas para la quinidina, aunque entre
sus diferencias debe citarse una accién menor en la
depresion de la contractilidad del miocardio y del
automatismo, debiéndose agregar un efecto vasodi-
latador, por lo que es de esperar una accién hipoten-
sora sobre todo en el uso endovenoso.

Su uso terapéutico es similar al de la quinidina,
y se acepta que ambos agentes son intercambiables,
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por lo que se podra utilizar en los fracasos de la qui-
nidina y viceversa.

Ettinger recomienda en el perro, por via oral,
dosis de 250 a 500 mg totales en razas grandes y de
125 mg en perros de talla chica, dados cada 4 a 6
horas.

Lidocaina

El modo de accién de este fairmaco difiere en
algunos aspectos del de los vistos anteriormente. Asi
una de las diferencias ventajosas de la lidocaina es
su rapidez de accion en la via endovenosa, paralela-
mente a su desaparicién también rapida al suspender
la perfusién (vida media en el perro 11 minutos por
via endovenosa). Estas caracteristicas permiten mo-
nitorear su accién por electrocardiografia.

Otra diferencia radica en su poca accién a ni-
vel auricular, debiéndose mencionar ademas su me-
nor efecto hipotensor, y su menor efecto de dismi-
nucién de la contractilidad y de la conduccién, pre-
disponiendo menos a los bloqueos por esta dltima
caracteristica.

Su uso mds indicado es por via endovenosa y
no se recomienda en arritmias supraventriculares
por su poca accion. Es uno de los firmacos de elec-
cién en los tratamientos de urgencia de la taquicar-
dia paroxistica ventricular, extrasistoles ventricula-
res y arritmias ventriculares por digital (aunque en
este tltimo caso el firmaco mdas adecuado seria la
fenitoina).

La dosis inicial de referencia por via endo-
venosa es de 2 mg/kg, continuando con un ritmo
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aproximado de 0,1 mg/kg/minuto. Otros autores
aconsejan una dosis inicial mucho mayor (4 a 8 mg/
kg) inyectada a lo largo de 1 a 2 minutos y conti-
nuada por goteo endovenoso (500 mg de lidocaina
en 500 ml de solucio6n de dextrosa al 5%), monito-
reando el efecto.

En el caballo se utilizan bolos intravenosos de
1 a 1,5 mg/kg para el control temporario de taqui-
cardias de origen ventricular.

La elasticidad de las dosis propuestas habla del
bajo nivel de toxicidad de la droga, siendo signo de
intoxicacién la aparicién de convulsiones, que re-
miten en breve lapso discontinuando la perfusién y
que pueden controlarse, de ser necesario, mediante
la administracién de barbitdricos de accién corta.

Mexiletina

Citamos a continuacién esta droga de utiliza-
cién reciente dado su parentesco estructural con la
lidocaina, de la que se diferencia por ser activa por
via oral, tener una duracién media de 12 horas y
poseer propiedades anticonvulsivantes.

Estd indicada en la prevencién y tratamiento
de las arritmias ventriculares crénicas y en la rever-
sién de taquiarritmias ventriculares (por sobredosi-
ficacion digitalica y otras).

La administracién en casos severos se inicia
por via endovenosa con dosis de 10 mg/kg por ad-
ministracion lenta, en 5 a 10 minutos. Luego se con-
tinda por via oral en dosis de 10 mg/kg cada 8 a 10
horas.
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Tocainida

Este antiarritmico también se encuentra es-
tructural y farmacolégicamente emparentado con
la lidocaina, poseyendo al igual que la mexiletina la
ventaja de ser activo por via bucal. Tiene asimismo
la ventaja de su prolongado efecto y acciones colate-
rales minimas, usindose exitosamente sobre todo en
los disturbios ventriculares.

Fenitoina (difenilhidantoina)

Esta droga, muy conocida por sus efectos anti-
convulsivantes y utilizada corrientemente en el tra-
tamiento de la epilepsia, tiene como caracteristicas
antiarritmicas una accién depresora sobre la acti-
vidad de marcapaso de la fibra de Purkinje. Este
efecto es particularmente notable en el corazén in-
toxicado con digital, actuando en la eliminacién de
las extrasistoles ventriculares que aparecen en dicha
intoxicacién. Su accién en estos cuadros toxicos re-
sulta superior a la de la procainamida, debiéndose
destacar que va acompafnado por la mejora de la
conducciéon auriculoventricular e intraventricular,
mientras que con la procainamida es regla general
que se deprima la misma.

Es poco dtil en el aleteo y la fibrilacién auricu-
lar, al igual que la lidocaina, pero se debe mencionar
su accién positiva en la taquicardia paroxistica auri-
cular de origen digitalico. Su efecto es positivo tam-
bién en los ritmos ectépicos ventriculares, se deban
0 no a intoxicaciones por digital.

Su vida media es de 3 hs. en dosis de 15 mg/kl.
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Sin embargo, la vida media en sangre aumenta al in-
crementarse la dosis, dindose habitualmente 30 mg/
kg cada 6 a 8 horas, por via bucal.

Sus efectos téxicos se manifiestan con nistag-
mo, ataxia e hiperplasia gingival.

Propanolol

Este firmaco es un agente de bloqueo beta
adrenérgico y tiene ademads, en dosis un tanto eleva-
das, acciones similares a la quinidina.

Su efecto beta bloqueante se manifiesta en
disminucion de la frecuencia cardiaca, retardo de
la conduccién auriculoventricular y reduccién de la
contractilidad. Estas acciones se evidencian en pre-
sencia de elevados niveles de catecolaminas; en caso
contrario, su accion es practicamente nula.

Su uso terapéutico mis importante es en las
taquicardias supraventriculares (fibrilacién auricu-
lar, aleteo, y taquicardia paroxistica auricular). Su
accién en ese nivel es por aumento del periodo re-
fractario del nédulo A-V, por efecto adrenérgico.
Sin embargo el retorno a un ritmo normal es raro, a
pesar de que en algunas ocasiones su efecto fue po-
sitivo luego del fracaso de digital/quinidina/procai-
namida, y también en taquicardias por intoxicacién
con digital.

Su uso en las arritmias ventriculares es de du-
dosa eficacia. No debera utilizarse en presencia de
quinidina, pues sus efectos son aditivos.

Su vida media es de una hora y su asimilacién
por via bucal es baja, pero aumenta con el transcurso
del tiempo, en la medida en que la barrera hepatica
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se satura, permitiendo el pasaje de mayor cantidad
de droga.

Se dosifican 0,5 mg/kg por via endovenosay 5
mg/kg por via oral cada 8 horas, siendo necesario re-
ducir la dosis con el tiempo, por el efecto explicado.

Hasta el momento el uso de atenolol, nadolol
y otros derivados no ha mostrado ventajas respecto
al propanolol.

En el caballo se propone la administracion
oral de propanolol mediante el siguiente esquema:

Dias 1y 2: 175 mg, tres veces por dia.
Dias 3 y 4: 275 mg, tres veces por dia.
Dias 5 y 6: 350 mg, tres veces por dia.

Amiodarona

Su uso terapéutico es adecuado en la taqui-
cardia paroxistica supraventricular y ventricular,
lo mismo que en las extrasistoles de igual origen,
recomenddndose también en el aleteo y fibrilacién
auricular. Actia prolongando la repolarizacién, y
alargando por consiguiente el periodo refractario.
Su accién a nivel nodal deriva en bloqueos A-V, te-
niendo un efecto bradicardizante.

Esta droga posee un metabolismo muy lento
y su accién antiarritmica suele demorar varios dias
en aparecer. Puede utilizarse en dosis de 10 mg/kg
por dia durante § 6 6 dias, disminuyendo luego la
dosis en forma progresiva, con controles electrocar-
diogréficos periédicos hasta lograr la dosis menor
capaz de mantener el efecto terapéutico.
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Verapamil

Su accién principal es a nivel de los n6dulos
sinoauricular y A-V. Se recomienda en el hombre en
la taquicardia paroxistica supraventricular, en la fi-
brilacién y en el aleteo auricular.

Diisopiramida

Sus indicaciones son las extrasistoles auricula-
res y ventriculares, ademds de taquicardia paroxisti-
ca ventricular, pero por sobre todo su efectividad es
notoria en el nivel supraventricular.

Digital

Solo comentaremos sus efectos antiarritmicos.

Con respecto a la excitabilidad, provoca dis-
minucion sobre todo en dosis altas, siendo este efec-
to mds notorio en auriculas que en ventriculos. La
velocidad de conduccién es aumentada levemente
en auriculas, mientras que a nivel A-V ésta disminu-
ye (efecto vagal), al igual que en fibra de Purkinje.
El periodo refractario aumenta a nivel auricular y
auriculoventricular, pero disminuye a nivel ventri-
cular. La automaticidad se encuentra incrementada
en ventriculos.

Su utilidad como antiarritmico se remite a al-
teraciones supraventriculares.

a) Aleteo auricular

El miocardio puede reaccionar en dos formas
diferentes:
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1) Restaurando el ritmo normal; esto sucede por la
accion pura de la droga sin que medie accién vagal
(raro).

2) Conduciendo a la fibrilacién auricular (efecto que
se adjudica al acortamiento del periodo refractario
auricular, consecuencia de la accién vagal de la dro-
ga). Sin embargo esta tendencia a la fibrilacién auri-
cular no deja de ser deseable pues el ritmo cardiaco
es mas adecuado que en el aleteo auricular, y a veces
al retirar la medicacioén digitélica se restaura el ritmo
normal.

b) Fibrilacién auricular

Los preparados digitélicos acttian disminuyen-
do la frecuencia ventricular mediante dos mecanis-
mos:

1) Si existe insuficiencia cardiaca (la mayor parte de
los casos) al mejorar la misma disminuye la estimu-
lacién simpdtica y se recupera el tono vagal, lo que
lleva a la disminucién de la conductibilidad A-V.

2) La droga posee una accién extravagal de bloqueo
por alargamiento del periodo refractario del sistema
de conduccién.

Estos dos efectos referidos son también
deseables en el aleteo auricular, pues en definitiva
llevan a la frecuencia cardiaca a niveles mas com-
patibles con una buena funcién aunque persista el
aleteo.

¢) Taquicardia paroxistica supraventricular

A menudo remite con la administracién de di-
gital, probablemente por efecto vagal reflejo.
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Con respecto a las arritmias ventriculares, pue-
den complicarse con fibrilacién ventricular si se usa
digital, por lo tanto de utilizarse ésta debera tenerse
especial precaucion.

Isoproterenol

Su efecto estimulante de receptores 3 simpati-
cos, con aumento de excitabilidad y contractilidad
miocardicas, asi como la estimulacién de la actividad
de los nédulos sinoauricular y auriculoventricular,
que redunda en aumento del ritmo idioventricular,
hacen de esta droga un agente farmacolégico indi-
cado en los bloqueos A-V incompletos o completos.
Esta accién se describe también para otras drogas
como el isopropilaminoetanol. La dosis inicial por
via bucal es en el hombre de 10 mg, 2 a 4 veces
por dia para el isoproterenol, sugiriéndose para el
isopropilaminoetanol una dosis oral de 20 a 40 mi-
ligramos.

Lamentablemente son raros los casos que res-
ponden a la terapéutica en forma positiva, quedando
el recurso de la colocacién de un marcapaso artifi-
cial, hecho este altimo impracticable por el momen-
to en medicina veterinaria.
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VALORES NORMALES DEL
ELECTROCARDIOGRAMA DEL PERRO

Frecuencia cardiaca: 70 a 160 latidos por minuto
en razas medianas y grandes.
Hasta 180 en razas toy.
Ritmo cardiaco: Normal con o sin arritmia sinusal
y marcapaso auricular errante.
Valores normales en derivacion II:
Onda P: Hasta 0,4 mv de amplitud

Hasta 0,04 segundos de duracién
Intervalo P-R: De 0,06 a 0,13 segundos de
duracién
Complejo QRS: De 2,5 a 3,0 mv de amplitud

Hasta 0,05 segundos de duracién

Onda T: No mas de un 25% de la amplitud de la
onda R. Puede ser positiva o negativa

Hasta 0,04 segundos de duracién

VALORES NORMALES DEL
ELECTROCARDIOGRAMA DEL CABALLO

Frecuencia cardiaca: 22 a 50 latidos por minuto.
Ritmo cardiaco: Normal con o sin arritmia sinusal.
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Valores normales en derivacién I1:
Onda P: Hasta 0,08 a 0,16 mv de amplitud. Puede
ser bifida

De 0,08 a 0,2 segundos de duracién
Intervalo P-R: De 0,15 a 0,20 segundos de
duracion
Complejo QRS: De 0,5 a 1,40 mv de amplitud

De 0,08 a 0,16 segundos de

duracion
Onda T: De 0,42 a 0,66 mV. Puede ser positiva o
negativa

Hasta 0,04 segundos de duracién
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