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Taquiarritmias

Alteraciones del ritmo cardiaco normal, que aumenta de
frecuencia y supera los 100 latidos por minuto



" J
Clasificacion

m Duracion
71 Sostenidas: duracion > 30 segundos
1 No sostenidas: duracion < 30 segundos
m Forma de presentacion
1 Paroxisticas: inicio y final subitos
71 No paroxisticas: inicio y final progresivos
m Origen:
1 Supraventriculares: superior bifurcacion Haz de His
1 Ventriculares: inferior bifurcacion Haz de His
m  Mecanismo de produccion:
1 Reentradas
1 Aumento del automatismo
m Regularidad del intervalo RR
1 Ritmico
1 Arritmico



m 1. Taquicardias con QRS estrecho (<0,12 s) requlare s
Taquicardia sinusal
Taquicardia auricular monomorfica

Taquicardia supraventricular paroxistica
Taquicardia por reentrada nodal
Taquicardia ortodrémica por via accesoria

Flutter auricular

m 2. Taquicardias con QRS estrecho (<0,12 s) irregula res
Fibrilacion auricular
Flutter auricular con conduccion variable
Taquicardia auricular multifocal

m 3. Taquicardias con QRS ancho (> 0,12 s)

Taquicardias supraventriculares con bloqueo de rama o conduccion
aberrante

Taquicardia antidromica por via accesoria
Fibrilacion fflutter auricular del WPW
Taquicardia ventricular

Taquicardia ventricular monomorfa

Taquicardia ventricular polimorfa
Torsades de pointes
Fibrilacion /flutter ventricular



Caso clinico 1

m Paciente mujer de 26 anos.
m Fumadora de 10 cigarros/dia

m No antecedentes de patologia cardio-
respiratoria.

m Episodios de ansiedad ocasional: tratados con
benzodiacepinas.



Motivo de consulta

Hace 3 horas, inicia de forma subita palpitaciones.
No dolor toracico. No disnea.
Ansiedad los dias previos: problematica laboral
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Exploracion fisica

BEG. NH. NC.
TA: 136/80 FC: 130 b/m (ritmicos)

NRL: consciente y orientada. Glasgow 15. No
focalidad neuroldgica ni meningismo

AC: tonos presentes, rapidos y ritmicos. No soplos
AP: m.v.c. No ruidos patoldgicos sobreanadidos.
FR: 16 r.p.m.

Y y RHY negativos. Pulsos presentes y simétricos.
No edemas.
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Cual sera nuestro siguiente paso
1 Derivarla al hospital (FC:130 p/m)

Realizar una anamnesis mas completa
1 Realizar un ECG

[l




'__
1. Descartar inestabilidad hemodinamica

0 Descenso sintomatico de la TA
1 Descenso de 30 mm. HG.
1 TA <90/50

01 Disfuncion organica @ angina, insuficiencia cardiaca grave,
deterioro de la funcion renal con oligo-anuria, mala perfusion
periférica, disminucidn del nivel de conciencia, acidosis lactica

1 Cardioversio eléctrica urgente  y/o RCP.



2. Historia Clinica

Antecedentes familiares

Patologia cardiovascular asociada : HTA, vasculopatia, SCA, insuficiencia
cardiaca, miocardiopatias

Episodios previos de arritmias
Farmacos : digoxina, teofilinas, beta-blogueantes, ADT...

Factores precipitantes : intoxicaciones, estrés, fiebre, ansiedad, alcohol,
drogas, anemia, hipertiroidismo, descarga electrica

Enfermedades concomitantes : renales, endocrinas, electroliticas...

Definir la crisis:  palpitaciones, forma de inicio, duracion, desencadenantes,
tolerancia

Sintomas asociados : dolor toracico por angina hemodinamica, sincope...
Crisis previas : primer episodio, frecuencia, duracion, tratamientos
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3. Exploracidn fisica

Signos de insuficiencia cardiaca y estabilidad
hemodinamica (signos vitales).

Inspeccion general (sudoracion, cianosis...),

Ritmo cardiaco: frecuenciay regularidad

Auscultacion cardiopulmonar  (soplos, crepitantes...)
Pulso venoso yugular (ondas a en cafon: disociacion AV)

Respuesta de la taquicardia a las maniobras vagales que
enlentecen la conduccion del NAV.
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4. Exploraciones complementarias

m  Analitica : hemograma, bioguimica basica, hormonas
tiroideas, digoxinemia y toxicos.

B Rx. torax : descompensacion insuficiencia cardiaca,
patologia pleuro-pulmonar

m ECG de 12 derivaciones/tira de ritmo : diagndstico
diferencial arritmias.
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Taquicardia sinusal

m  Origen: nddulo sinusal.

N ECG:
Ondas P y QRS de igual morfologia que las sinusales
Frecuencia: 100 -160 |/m.
Inicio y final gradual.

m Causas.
Fisiologicas (ejercicio)
Patologicas (fiebre, anemia, ansiedad, hipotension,
tirotoxicosis, hipovolemia, deshidratacion, ICC, procesos
iInflamatorios, shock...)

Toxicas (alcohol, cafeina, marihuana, cocaina, morficos,
nicotina...)
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Tratamiento de la Taquicardia sinusal

TRATAR LA CAUSA

m  Mal toleradas:
m - beta-bloqueantes: propanolol 10-40 mg/ 8 h.
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Taquicardia auricular

m Origen: auriculas.

0l ECG:

Ondas P de morfologia, amplitud y eje diferentes a los
sinusales

Frecuencia:120 - 240 I/m.

Origen en parte inferior auricula: ondas P negativas en la
cara inferior

La conduccion AV acostumbra a ser 1:1

-puede existir bloqueo nodal 2:1 o 3:1.
El intervalo PR es distinto al PR sinusal e inferior al RP.
Complejo QRS normal



Clasificacion Taquicardia auricular

TA no sostenidas : salvas de TA de pocos complejos (<30 s)
TA sostenidas : se prolonga mas tiempo. (>30 s)

TA unifocales o monomorficas : origen en el mismo punto
auricular: una Unica onda P’ diferente a la P sinusal.

TA multifocales : ritmo caotico por la activacion de diferentes
puntos auriculares, existiendo 3 morfologias de onda P
diferentes (sin contar la P sinusal), con intervalos PR y PP
Irregulares.

s Descompensaciones ICC o EPOC, hipoxia por otras causas,
valores altos de teofilina y/o beta-estimulantes,
hipopotasemia, hipomagnesemia e hipocalcemia.
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Tratamiento Taquicardia auricular monomorfica

m  El masaje del seno carotideo y adenosina : disminuye la
frecuencia ventricular sin modificar la taquicardia auricular.

m  En pacientes sin cardiopatia organica

1 Farmacos antiarritmicos clase Ic: propafenona o
flecainamida

1 De segunda eleccion: la amiodarona o verapamilo
1 Sinodisminuye la FV: derivar a urgencias.

m  En pacientes con cardiopatia organica

1 Metoprolol, verapamilo o digital ,
1 Sinodisminuye la FV: derivar a urgencias.

TAM frecuentes: estudio electrofisiologico
(ablacion por radiofrecuencia).
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Tratamiento Taquicardia auricular multifocal

m Corregir los posibles desencadenantes
1 Oxigenoterapia y broncodilatadores en EPOC,

1 Diuréticos, vasodilatadores y inotropos en
iInsuficiencia cardiaca

1 Teofllinemias < 20 ng/ml
1 Control equilibrio ionico....

m S| persiste la arritmia

-1 Perfusiéon endovenosa de verapamilo
1 Sl persiste o contraindicados: amiodarona .



Taquicardia paroxistica supraventricular

m  Taquicardias que tienen en comun

Presentacion paroxistica

Origen por encima del ventriculo  (auricula o NAV).
O ECG:

Taquicardia de frecuencia uniforme, regular, rapida (FC:
140 a 220 I/m), inicio y final subitos, duracion variables

Ondas P anteriores, entre o retrogradas al QRS
Conduccion AV 1:1. No alteraciones en el QRS.
m Clinica: episodios de palpitaciones mal toleradas.
m Segun donde se originan  diferenciamos:
Taquicardia intranodal (60%)

Taquicardias ortodromicas por via accesoria oculta
(40%).



Tratamiento TPSV

O . masaje del seno carotideo o maniobra
de Valsalva. (Eficacia: 20%).

Masaje del seno carotideo: via venosa periferica, monitor,
atropina

Auscultacion: descartar soplo carotideo

Comprimir la carotida alternando (nunca bilateral).

O | . primera eleccio (eficacia > 80%). Vida
media corta. Contraindicado en asma bronquial o atopia
O . eleccion en pacientes con asma bronquial o

atopia . Evitar en pacientes con disfuncion ventricular o en
tratamiento con beta-bloqueantes.

O : frenan el NAV.

m Mala tolerancia clinica: derivar urgente para



Farmaco Presentacion Indicaciones Dosis Efectos 2 Contraindicaciones
Verapamilo Amp de 5 mg Supresion y prevencion 5-10 mg diluidos en SF a Hipotension deterioro WPW
en 2 cc TPSV pasar en bolus lento de 3 ICC, bradicardia sinusal, Taquicardia ventricular
Cpsde 80y minutos. Repetir a los 30 bloqueig AV, mareo, Shock. Hipotension. BAV 2-3
retard de 120 i | Control de la FV en flutter i min. si precisal. Cronico: estrefiimiento, grado
180 mg fibrilacié auricular Mantenimento: 160-360 nauseas, distension No usar si beta-bloqueantes.
mg/24 h repartidos en abdominal, edemas,
dos tomas vértigo, ginecomastia,
prurito.
ATP Amp de 100 Supresion TPSV Bolus rapido de 5-10 mg Duracién breve: disnea, Absolutas: asma, epoc
mg en 10 cc - : - - (5-10 cc). Repetir a disconfort toracico, Relativas: wpw, dipiridamol,
Diluir 1 cc en 9 | Orientacion diagnéstica TC | intervalos de 5 minuts. nauseas, cefalea, disfuncié sinusal,
cc de SF: de QRS ancho Bolus posterior enérgico rubefaccion, MEG,
dilucién de 10 de SF broncoespasmo
mg en 10 cc. Antidoto: teofilina 2-5
(1 cc=1 mg) mg/kg en 100 cc sf a
paar en 30 minutos)
Adenosina Vial de 6 mg Supresion TPSV Bolus rapido de 6, 12112 | Duracién breve: disnea, Absolutas: asma, epoc
en 2cc mg administrados disconfort toracico, Relativas: wpw, dipiridamol,

secuencialmente a
intérvalos de 3 minutos

nauseas, cefalea,
rubefaccion, MEG,
broncoespasmo
Antidoto: teofilina 2-5
mg/kg en 100 cc sf a
paar en 30 minutos

disfuncié sinusal,
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Sindrome de pre-exitacion

m  Ritmo sinusal:

1 Signos propios de la pre-exitacion ventricular por la via
accesoria (\WPW):

m PR corto
m  Ensanchamiento inicial del complejo QRS (onda
delta)

m NoO se visualizan: via accesoria oculta

__—— Nbdul auriculoventricular

__— Via accessdria

——'-'_'-

= ¥ia de conduccid nomal
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Sindrome de pre-exitacion

Evitar farmacos que frenen la conduccion del NAV
(digital, beta-blogueantes, verapamilo y diltiazem).

_— Nadul auriculcventricular
& Via accesasiria

— ¥ia de conduccid nomal
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Taquicardia circular ortodromica por reentrada
de una via accesoria

m  Taquicardia en pacientes con una via accesoria.

m Clinica: Crisis recurrentes de taquicardias paroxisticas.
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Taquicardia circular ortodromica por reentrada
de una via accesoria

Segun la direccion: ortodromicas o antidromicas

Conduccion ortodromica : circuito

via anterograda: NAV y el His-Purkinge (sistema de
conduccion normal: QRS normal)

via retrograda via accesoria circulando en sentido ventriculo-
atrial hasta completar el circuito (P retrograda).

TAQUICARDIES DE MOVIMENT CIRCULAR PER VIA ACCESSORI A

ANTIDROMICA ORTODROMICA
(QRS ample, P retrograda) (QRS estret, P retrograda)
R P R P

A d A




Taquicardia circular ortodromica por reentrada
de una via accesoria

NO presenta signos de pre-exitacion: No onda delta

Taquicardia regular con complejos QRS estrechos
(FC: 120 - 240 b/m)

Intervalos RR regulares. Relacion AV 1:1.

Las ondas P retrogradas

s Elimpulso llega hasta la base ventricular por la via
normal (QRS estrecho) y sube por la via accesoria
hasta las auriculas (intervalo RP > 80 miliseg)

m  En reentradas nodales: intervalo RP acostumbra a ser
menor.



Flutter auricular

Ritmo auricular rapido (FC: 300 b/m)

Tipicas ondas de flutter (ones F) con morfologia
en diente de sierra, regulares y con polaridad
negativa en la cara inferior (ll,Ill,aVF).

B La 1:1, 2:1, 3:1, 4:1 o irregular
Conduccion 1:1 0 2:1: respuesta ventricular de

300 o0 150 b/m respectivamente (no se visualizan
ondas F).

Conduccion irregular: taguicardia QRS estrecho
Irregular



Caso clinico 2

Paciente varon de 62 anos.

Ex-fumador. Bebedor ocasional

HTA bien controlada con enalapril 20 mg/dia
Antecedentes de Fibrilacion auricular

Hace 3 anos: episodio de FA paroxistica que
revierte farmacologicamente.

Posteriores controles: ritmo sinusal

Ecocardiograma: Auricula izquierda de tamano
normal



Caso clinico 2

m  Motivo de consulta:
Desde ayer: palpitaciones
No disnea. No clinica de insuficiencia cardiaca
m  EXxploracion fisica:
TA: 160/94. FC: 142 b/m (arritmico)
Pulso arritmico
AC y AP: sin alteraciones
No signos de insuficiencia cardiaca ni respiratoria
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Fibrilacion auricular

Ondas de fibrilacion irregulares, amplitud y morfologia
variables (ondas f de fibrilacion ) que no siempre se
identifican (ausencia ondas P), con frecuencias variables
(350-600 lat/min), que sustituyen a las ondas P.

Actividad ventricular irregular:  complejos QRS normales,
arritmicos

0 Arritmia .
: 0,4-1%. Aumenta con edad: 8% en > 80 anos.
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Etiologia de la FA

-Dilatacion auriculas : patologia valvular (mitral), cardiopatia
hipertensiva, SCA, insuficiencia cardiaca, cor pulmonale,
cardiopatias congénitas (CIA)

-Otras: miocardiopatias, tumores cardiacos, postoperatorio
cirugia cardiaca, pericarditis constrictiva.

-trastornos del ritmo  (disfuncion sinusal, WPW o
TSV)

-trastornos neurogénicos

-causas extracardiacas (alcohol , hipertiroidismo
electrocucion, embolismo pulmonar, estrés )

-FA aislada (sin causa etiologica).



.
Clasificacion de la FA

A) Esporadicas: causa transitoria aguda

B) Recurrencias
. duracion < 48 horas. Autolimitadas
Revierte espontaneamente en la mayoria de casos.
. duracion > 48 h.

NoO revierten espontaneamente pero si con cardioversion
(generalmente eléctrica)

Tratar como persistente.

C) Cronica : no se ha podido o no esta indicado reestablecer el
ritmo sinusal durante mas de 7 dias .



CRISIS
RECURRENTES

CARDIOVERSION
CONTROL ESPONTANEA
DE LA 0
FRECUENCIA DIFERIDA




CRISIS
ECURRENTES

4

DURACIONK< 48

4 I wo
CARDIOVERSION FRENAR LA FC
URGENTE CARDIOVERSION DIFERIDA

oy -



" A
Control del ritmo: cardiovertir

Ventajas:

Mejora la calidad de vida (?), capacidad ejercicio
(PIAF, HOT, CAFE) y capacidad funcional

Evita anticoagulacion (?)

Inconvenientes

Farmacos cardioversores: > efectos secundarios
Alto indice de recaidas
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Control de la frecuencia: frenary
anticoagular/antiagregar

- Ventajas:
_ Farmacos con menos efectos secundarios.

— Inconvenientes
- Ritmo no fisioldgico
- Anticoagular



o
Estudio AFFIRM

(Rate vs Rhythm control in patients with Atrial Fibrillation. A meta-analisis. Arch Intern Med.
2005)

Estudio multicéntrico. 4060 pacientes amb FA. 70.8% hipertensos. 38.2%
cardiopatia isquemica
Se randomizan 2 grupos: control del ritmo/ control de la frecuencia cardiaca

La mortalidad a los 5 afos: 23.8 % (control ritmo) y 21.3% (control de frecuencia)
OR: 1.15 [IC 95% 0.99 to 1.34]; P=0.08.
Mas hospitalitzaciones y efectos indeseables en el grupo control del ritmo.

AFFIRM, RACE i PIAF no confirman los supuestos beneficios (mortalidad,
AVC) del control del ritmo respecto al control de la frecuencia.
El control de la frecuencia ha de ser considerada co  mo una estrategia de

primera opcion, al igual que el mantenimento del ritmo sinusal




Primer episodio de fibrilacion auricular.

Inicio de FA <48 h.

Antecedentes de FA paroxistica

FA secundaria a causa aguda transitoria (hipertiroidismo, alcohal...)

FA con sintomas graves : angina, insuficiencia cardiaca, sincope, mala tolerancia)
Eleccion del paciente (paroxistica/permanente)

FA cronica .

Paroxistica/permanente con alta probabilidad de recurrencia
-Arritmia > 1 afio de duracion
-Fracaso de 2 o mas cardioversiones
-Recaida precoz (< 1 mes) después de la cardioversion
-Valvulopatia mitral
-Auricula izquierda dilatada (> 60 mm.)
-Presencia de cardiopatia organica (HTA, SCA, valvulopatia mitral...)
Paroxistica/permanente con Marcadores clinicos de cardioversion no efectiva
m Edad > 65 afnos
= Duracion episodios de FA > a 1 afio
= Tamaio auricula izquierda > 60 mm.

-Eleccion del paciente



Nuestro caso clinico ?:

1.FI
2.FI

3.F

bri
bri
o

lacl
lacl
lacl

O auricular paroxistica < 48 h
O auricular persistente > 48 h
On cronica
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Actitud terapéutica ?:
1.Cardioversion urgente

2.Cardioversion diferida
m  3.Frenar y anticoagular



DOnde?

1.Urgencias hospitalarias
m 2.Consulta de atencidon primaria



Con qué farmacos?

1.Procainamida, digoxina
2.Amiodarona, digoxina

3.Flecainida, propafenona, digoxina
4.Flecainida, propafenona, amiodarona



=
Cardiopatia estructural

Todas las cardiopatias estructurales excepto:
-miocardiopatia hipertensiva con hipertrofia ventricular leve o moderada
-prolapso mitral sin insuficiencia valvular.

-En ausencia ecocardiograma : alta probabilidad de no presentar

una cardiopatia estructural significativa si los siguientes parametros son
normales:

-Anamnesis: ausencia de clinica cardioldgica previa
-Exploracion fisica cardiolégica normal

-ECG sin signos de necrosis, bloqueo de rama, alteraciones de la
repolarizacion ni crecimiento de cavidades

-Rx. térax normal.

Si existe cualquier alteracion de estos parametros se considera
como cardiopatia estructural significativa



"
FA paroxistica

~ CARDIOVERSION PRECOZ FARMACOLOGICA

NO existe cardiopatia estructural

- Farmacos antiarritmicos grupo IC: flecainida o propafenona
— Altas tasas CV: 70%. Via intravenosa. No usar si insuficiencia cardiaca,
disminucion de la FE, isquemia aguda o trastornos de la conduccion.

- Farmacos antiarritmicos grupo IA: procainamida
—  Via endovenosa. Tasas de cardiovesion mas bajas.

Existe cardiopatia estructural o contraindicacion
antiarritmicos IC:  amiodarona

- Sialas 12 h. no ha revertido (amiodarona: 24 h): valorar
CARDIOVERSION ELECTRICA
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En nuestro caso clinico?

No inestabilidad hemodinamica, edad: 62 afios, Auricula
izquierda normal, No cardiopatia estructural.Inicio < 48 h.

1.Cardioversion eléctrica

2.Cardioversion farmacoldgica urgente con flecainida
(no cardiopatia estructural)

3.Cardioversion farmacoldgica urgente con
amiodarona (no cardiopatia estructural)

4.Amiodarona + Cardioversion diferida



CARDIOVERSION PRESENTACION VIA DOSIS EFECTOS EFICA EVIDEN
SECUNDARIOS CIA (%) CIA
Propafenona Amp 70 mg V. 1-2 mg/Kg en 10 min Hipotensién 50-85 A
Aumento conduccion AV
Propafenona Cps 150-300 V.0. 450-600 mg Hipotension 50-80 A
mg Aumento conduccion AV
Flecainida Amp 150 mg V. 1,5-2 mg/Kg en 20 min | Hipotension A
Aumento conduccion AV
Flecainida Cps 100 mg V.0. 200-300 mg Hipotension A
Aumento conduccion AV
Amiodarona Amp 150 V. 300 mg en 30 min Hipotension 50-90 B
seguidos de 900 Bradicardia
mg/24h Prolongacion QT
Flebitis
Cardioversion eléctrica externa 200-360 J 80-90 A
Cardioversion eléctrica interna 5-20J 90-95




Caso clinico 3

m Paciente mujer de 73 anos

m  Antecedentes de HTA mal controlada con enalapril 20
mg/dia, hidroclortiazida 25 mg/dia y amlodipino 15
mg/dia

m  Antecedentes de valvulopatia mitral y insuficiencia
cardiaca

m 2 episodios de fibrilacion auricular que han revertido
farmacologicamente.

m Ecocardiograma: auricula izquierda de 64 mm.
m Hace 5 dias que presenta palpitaciones
m  No inestabilidad hemodinamica



Nuestro caso clinico ?:

@

m - 1.Fibrilacion auricular paroxistica < 48 h
m - 2.Fibrilacion auricular persistente > 48 h
m - 3.Fibrilacidon cronica

(@
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Actitud terapéutica ?:
- 1.Cardioversion urgente

- 2.Cardioversion diferida
m - 3.Frenary anticoagular



"
En nuestro paciente, qué haremos?
- 1.Cardioversion urgente

- 2.Cardioversion diferida
m - 3.Frenar y anticoagular



DOnde?

- 1.Urgencias hospitalarias
m - 2.Consulta de atencion primaria



Con qué farmacos?

- 1.Procainamida, digoxina, beta-bloqueantes

- 2.Digoxina, calcio-antagonistas, beta-
blogueantes

m - 3.Amiodarona, digoxina, calcio-
antagonistas, beta-bloqueantes

m - 4.Flecainida, propafenona, digoxina



Farmacos frenadores

Indicada en FA con insuficiencia cardiaca
Controla la frecuencia cardiaca en reposo.

Poco util en monoterapia (paciente con poca actividad). Asociar con b-blog o
Ca-ant.

¥ . verapamil, diltiazen.
No usar en pacientes con disfuncion ventricular: efecto inotropo negativo
Si insuficiencia cardiaca leve: asociar digoxina + diltiazen

Eleccion en la fibrilacion auricular relacionada con ejercicio o sSi
antecedentes de SCA

Asociada a digoxina si disfuncion ventricular sin ICC descompensada.

Frena la respuesta ventricular en la FA, pero no se considera farmaco de
eleccidn por sus efectos adversos a largo plazo



Farmacos Via Dosis Efectos secundarios
Atenolol e.v. 1 mg/min (maximo 10 mg) Hipotension, bradicardia, insuficiencia cardiaca,
(amp 5 mg broncoespasmo
cps 50-100 mg) V.0. Manteniment:o 50-100 mg/24 h
Propanolol EV 0,5-1 MG EN 1 MIN. Repetir cada 5 min
(amp 5 mg hasta 10 mg
cps 10-40-160 mg)
V.0. Manteniment:o 10-40 mg/6h
Diltiacem ev 0,25 mg/kg en 2 min + perfusion cintinua Hipotension
(amp 25 mg a 5-15 ml/h Insuficiencia cardiaca
cps 60-120-200-240 i Bloqueo AV
300 mg) V.0. Manteniment:o 180-360 mg/24h Bradicardia
Verapamil e.v. 0,15 mg/kg en 1 min. Repetir en 15-30
(amp 5 mg min
cps 80-120-180 mgq)
V.0. Manteniment:o 80-120 mg/8-12 h
Digoxina e.v 0,50 mg seguido de 0,25 mg/4-6 h (max 1 | Bradicardia
(amp 0,25 s)] Bloqueo AV
cps 0.25 mg) Intoxicacién digitélica
V.0 0,25 mg/24 h




"
En nuestro caso que combinacion
utilizariamos

1. Digoxina + antagonistas del calcio

2. Digoxina + amiodarona

3. Digoxina + betablogueantes

4. Beta-bloqueantes + antagonistas del calcio




Caso clinico 4

Paciente varon de 70 anos
Ex-fumador de 15 anos

m Antecedentes cardiovasculares: HTA, SCA

(2 episodios de IAM hace 15y 4 anos)

m  Hace 1 hora que presenta palpitaciones, con

malestar toracico y disnea.

m TA:120/70 FC: 170 b/m



Caso clinico 4

Paciente varon de 70 anos
Ex-fumador de 15 anos

m  Antecedents cardiovasculars: HTA, SCA (2
episodios de IAM hace 15y 4 anos)

m  Hace 1 hora presenta palpitaciones, con
malestar toracico y disnea.

m TA:120/70 FC: 170 I/m



Taquicardias con QRS ancho (> 0,12 s)

Taquicardias supraventriculares con QRS ancho:
blogueo de rama preexistente
conduccion aberrante

Taquicardia antidromica por via accesoria

Fibrilacion/flutter auricular del WPW

Taquicardia ventricular

TV monomorfa
TV polimorfa
Torsades de pointes
Sindrome de Brugada
Fibrilacion /flutter ventricular




Taquicardia ventricular

Presencia de tres o mas latidos consecutivos con una FC>100 b/m
Origen: ventriculo ( QRS ancho >0,12 seq.)
. alta mortalidad (antecedentes de C.I.)

Solo 10% no existen alteraciones estructurales:

farmacos, trastornos metabolicos (hipoxemia, acidosis, hipocalemia) o
idiopaticas.

. palpitaciones y deterioro hemodinamico.
Insuficiencia cardiaca, sincopes o muerte subita.

AC: Latidos cardiacos rapidos y regulares.

Signos de disociacion AV: ondas en cafion en el pulso venoso
yugular por la contraccion auricular mientras les valvulas AV
(tricuspide) estan cerradas.

Refuerzo intermitente del primer ruido cardiaco.



Clasificacion taquicardia ventricular

L
sostenidas : tres 0 mas complejos ventriculares
consecutivos que se mantienen > 30 segundos .
no sostenidas : presencia de tres 0 mas complejos
ventriculares consecutivos < 30 seg.

[

monomorficas : misma morfologia de complejo
QRS en todas las derivaciones. (TV mas frecuente).

polimoarficas : los complejos QRS varian
constantemente durante la crisis. (Peor pronostico).
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Tratamiento Arritmias ventriculares No sostenidas

m  AVNS: extrasistoles ventriculares aislados + TVNS
m 1. SIN cardiopatia estructural : NO PRECISA TRATAMIENTO

1 Si mal toleradas: evitar sustancias excitantes (alcohol,
cafeina....).

1 Ocasionalmente: beta-bloqueantes (atenolol) o verapamilo .

m 2. Durante un IAM
1 Mayor mortalidad por fibrilacion ventricular: DERIVAR A UCIAS
= AVNS bien toleradas: procainamida o amiodarona
s  AVNS mal toleradas: cardioversion eléctrica

m 3. Antecedentes de SCA con disfuncion ventricular i zquierda
(FEV < 40%) y AVNS:

Mortalidad 30% a los 2 afos: DAI



B __
Tratamiento Arritmias ventriculares sostenidas

o Taquicardia de mal pronostico:. DERIVAR A URGENCIAS

0 TV mal tolerada y/o ocasiona alteraciones hemodinam icas:
m cardioversion eléctrica inmediata

0 Sin compromiso hemodinamico  : tratamiento farmacolégico.

s Fase aguda del IAM: lidocaina o amiodarona .

= Resto de situaciones : amiodarona o procainamida (ev)
1 Segunda eleccion: sotalol y propafenona.
m  Si persiste arritmia: cardioversion .

0 Posteriormente derivar de forma preferente al cardiologo:
m Cardiopatia coronaria:
o FE <40%: DAI.

o FE > 40%: tratamiento farmacoldgico (sotalol, amiodarona o
ablacion).
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Taquicardia SV con QRS ancho por blogueo de
rama preexistente/ conduccion aberrante.

1 algoritme de brugada: concordancia
1 adenosina ev: si frena la aritmia:supraventricular; si no la modifica: ventricular.
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Que taquicardia de QRS ancho te parece nuestro
caso clinico?

1.Taquicardia ventricular

2.Torsada de pointes

3.Taquicardia ventricular con conduccion aberrante
4.Fibrilacion auricular en paciente con via accesoria

O O O O
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Torsada de pointes

m  Contexto de una prolongacion del intervalo QT
-Forma congénita (sindrome de Romano-Ward)

-Adquirida (farmacos antiarriitmicos clase Ic i lll,
hipopotasemia, bradicardias).

O . picos del QRS gue parece que se tuerzan sobre la
linea base (aspecto de torsion de puntas).

O . degeneren en fibrilacion ventricular



" J
Tratamiento Torsada de pointes
m Derivar a urgencias hospitalaries

|Isoproterenol
bolus de sulfato de magnesio

En ocasiones requiere marcapasos
provisional.






