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que influyan en los conceptos vertidos en la misma.

W



Prélogo

¢(En qué consiste la medicina basada en
evidencia?

Podria resumirse como la integracion de la
experiencia clinica individual de los profesionales
de la salud con la mejor evidencia proveniente de la
investigacion cientifica, una vez asegurada la revision
critica y exhaustiva de esta. Sin la experiencia
clinica individual, la practica clinica rapidamente se
convertiria en una tirania, pero sin la investigacion
cientifica quedaria inmediatamente caduca. En
esencia, pretende aportar mas ciencia al arte de la
medicina, y su objetivo consiste en contar con la
mejor informacién cientifica disponible, la evidencia,
para aplicarla a la practica clinica.

El nivel de evidencia clinica es un sistema
jerarquizado que valora la fortaleza o solidez de la
evidencia asociada con resultados obtenidos de una
intervencidén en salud y se aplica a las pruebas o
estudios de investigacion. (Tabla 1)
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Tabla 1. Niveles de evidencia*

Grado de Nivel de

.. . . Fuente
recomendacion evidencia

Revision  sistematica de

1a - .
ensayos clinicos aleatorios.
Ensayo clinico aleatorio
1b o
individual.
A
Eficacia demostrada por los
1c estudios de practica clinica
y no por la experimentacion.
(All or none™*)
2a Revision  sistematica de
estudios de cohortes.
Estudio de cohorte individual
2b y ensayos clinicos aleatorios
de baja calidad.
Investigacion de resultados
B 2c . .
en salud, estudios ecolégicos.
Revision sistémica de
3a estudios caso-control, con
homogeneidad.
Estudios de caso control
3b o
individuales.
Series de casos, estudios de
C 4 cohortes y caso-control de
baja calidad.
D 5 Opinion de expertos sin

valoracion critica explicita.

* Centro de Medicina Basada en la Evidencia de Oxford.

**All or none (Todos o ninguno): Se cumple cuando todos los pacientes
mueren antes de que el medicamento esté disponible, pero algunos ahora
sobreviven; o cuando algunos pacientes mueren antes de que el medicamento
esté disponible, pero ahora ninguno muere con el medicamento.
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Los grados de recomendacion son criterios que
surgen de la experiencia de expertos conjuntamente
con el nivel de evidencia; y determinan la calidad
de una intervencion y el beneficio neto en las
condiciones locales. (Tabla 2)

Tabla 2. Significado de los grados de recomendacion

Grado de L
‘. Significado
recomendacion

A Extremadamente recomendable.

B Recomendable favorable.

C Recomendacién favorable, pero no
concluyente.

D Corresponde a consenso de expertos, sin
evidencia adecuada de investigacion.

\ Indica un consejo de buena practica
clinica sobre el cual el grupo de desarrollo

acuerda.

Las guias de practica clinicabasadas en evidencia
son los documentos en los cuales se plasman las
evidencias para ponerlas al alcance de todos los
usuarios (médicos, paramédicos, pacientes, etc.).

En ellas, el lector encontrara al margen izquierdo de
los contenidos el nivel de evidencia 1a (en numeros
y letras minusculas, con base en la tabla del Centro
de Medicina Basada en la Evidencia de Oxford) de
los resultados de los estudios, los cuales sustentan
el grado de recomendacion de buena practica
clinica, que se anota en el lado derecho del texto A
(siempre en letras mayusculas con base en la misma
tabla del Centro de Medicina Basada en la Evidencia
de Oxford) sobre los aspectos evaluados.



Las guias desarrollan cada tematica seleccionada con
el contenido de las mejores evidencias documentadas
luego de revisiones sistematicas exhaustivas en lo
que concierne a estudios sanitarios, de diagndsticos
y terapéuticas farmacoldgicas y otras.

Las guias de practica clinica no pretenden describir
un protocolo de atencion donde todos los puntos
deban estar incorporados, sino mostrar un ideal para
referencia y flexibilidad, establecido de acuerdo con
la mejor evidencia existente.

Las guias de practica clinica basada en evidencia
que se revisaron para la elaboracion de esta guia,
fueron analizadas mediante el instrumento AGREE
(por las siglas en inglés de Appraisal of Guidelines,
Research and Evaluation for Europe), el cual evalua
tanto la calidad de la informacion aportada en el
documento como la propiedad de algunos aspectos
de las recomendaciones, lo que permite ofrecer una
valoracién de los criterios de validez aceptados en lo
que hoy es conocido como los elementos esenciales
de las buenas guias, incluyendo credibilidad,
aplicabilidad clinica, flexibilidad clinica, claridad,
multidisciplinariedad del proceso, actualizacion
programada y documentacion.

En el IGSS, el programa de elaboracién de guias
de practica clinica es creado con el propésito de
ser una herramienta de ayuda en el momento de
tomar decisiones clinicas. En una guia de practica
clinica (GPC) no existen respuestas para todas las
cuestiones que se plantean en la practica diaria. La



decision final acerca de un particular procedimiento
clinico, diagnostico o de tratamiento dependera de
cada paciente en concreto y de las circunstancias y
valores que estén en juego. De ahi, la importancia
del propio juicio clinico.

Sin embargo, este programa también pretende
disminuir la variabilidad de la practica clinica y
ofrecer, tanto a los profesionales de los equipos de
atencion primaria, como a los del nivel especializado,
un referente en su practica clinica con el cual poder
compararse.

Para el desarrollo de cada tema se ha contado con
el esfuerzo de los profesionales —especialistas y
medicos residentes— que a diario realizan una labor
tesonera en las diversas unidades de atencion
médica de esta institucién, bajo la coordinacién
de la Comision central de elaboraciéon de guias
de practica clinica que pertenece a los proyectos
educativos de la Subgerencia de Prestaciones en
Salud, con el invaluable apoyo de las autoridades del
Instituto.

La inversidon de tiempo y recursos es considerable,
pues involucra muchas horas de investigacion
y de trabajo, con el fin de plasmar con sencillez
y claridad los diversos conceptos, evidencias vy
recomendaciones que se dejan disponibles en cada
uno de los ejemplares editados.

Este esfuerzo demuestra la filosofia de servicio de
esta institucidn, que se fortalece al poner al alcance
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de los lectores un producto elaborado con esmero
y alta calidad cientifica, aplicable, practica y de facil
revision.

El IGSS tiene el alto privilegio de poner al alcance de
sus profesionales, personal paramédico y de todos
los servicios de apoyo, esta Guia con el propésito
de colaborar en los procesos de atencion a nuestros
pacientes, en la formacién académica de nuevas
generaciones y de contribuir a la investigacion
cientifica y docente que se desarrolla en el diario vivir
de esta noble institucion.

Comision de guias de practica clinica, IGSS,
Guatemala, 2020
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Abreviaturas
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1. Introduccion

La bradicardia es el resultado de una falla en el inicio
del impulso o en la conduccion del impulso. La falla
en la conduccion de un impulso del tejido nodal al
miocardio auricular o ventricular puede producir
bradicardia como resultado de un bloqueo de salida.

La activacion eléctrica del corazén normalmente se
origina en el nédulo sinoatrial. Otros marcapasos
secundarios en el nodo atrioventricular, el sistema
de conduccién especializado y el musculo pueden
iniciar la activacion eléctrica si el nodo sinoatrial es
disfuncional o esta suprimido. Por lo general, los
marcapasos secundarios se descargan a un ritmo
mas lento y, en ausencia de un aumento apropiado
en el volumen sistélico, pueden provocar una
hipoperfusion tisular.

Las condiciones que alteran la activacion vy
conectividad de las células en el corazén pueden
dar lugar a un fallo en la conduccién del impulso.
La disfuncién del nédulo sinoatrial y el bloqueo de
la conduccién atrioventricular son las causas mas
comunes de bradicardia patoldgica.



2. Objetivos

General

Ayudar a los meédicos de las distintas unidades
del Instituto Guatemalteco de Seguridad Social a
seleccionar las mejores estrategias de manejo para
un paciente con una bradiarritmia o sintomas que se
consideran asociados con bradicardia o trastornos del
sistema de conduccién cardiaco, teniendo en cuenta
el impacto en el resultado, asi como la relacién riesgo-
beneficio de los medios diagnédsticos o terapéuticos.

Especificos

Describir la importancia clinica de las bradiarritmias
con respecto a los sintomas y exacerbaciones de
trastornos asociados.

Delinear la presentacion clinica y el enfoque
general para la evaluacién clinica de pacientes con
bradicardia manifiesta o sospechada o enfermedades
de la conduccion.

Resumir brevemente las causas de las bradiarritmias.

Describir las causas mas frecuentes y sintomas
causados por las bradiarritmias.

Proporcionar una guia diagndstica y terapéutica para
las diferentes bradiarritmias.

Prevenir complicaciones secundarias a las
bradiarritmias.



3. Metodologia

Definiciéon de preguntas

—

¢ Qué es una bradiarritmia?
¢ Cuales son las causas de las bradiarritmias?

3. ¢Cudles son las manifestaciones de las
bradiarritmias?

¢, Como se diagnostica una bradiarritmia?

5. ¢(Cudles son las complicaciones de las
bradiarritmias?

6. ¢Cual es el mejor tratamiento para una
bradiarritmia segun su etiologia?
Criterios de inclusién de los estudios

Muestras grandes, publicaciones recientes, estudios
aleatorizados, guias de practica clinica de sociedades
internacionales de cardiologia.

Criterios de exclusion de los estudios

Muestras muy pequenas, conflicto de intereses,
publicaciones viejas o desactualizadas.

Estrategia de busqueda

Consultas en materiales electronicos: e;.

e PubMed
e Guias de Practica Clinica



¢ Revistas médico-cientificas

* Libros de texto sobre cardiologia 'y
electrocardiografia.

Palabras clave: bradicardia, bradycardia,
bradiarritmias, bradyarrhythmias.

Poblacion diana

Pacientes adultos que asisten a las diferentes
unidades de atencion del IGSS.

Usuarios de la guia

Profesionales médicos generales y especialistas,
médicos residentes, personal de enfermeria y
paramédico.

Implicaciones para la practica

La identificacion, manejo y seguimiento de las
bradiarritmias influiran positivamente en la calidad de
vida de los pacientes del IGSS, el uso de esta guia
proporcionara a los médicos de los diferentes niveles
de atencién informacion confiable y actualizada para
mejorar su practica clinica.

Limitaciones en la revision de la literatura

Falta de estudios en poblacién guatemalteca, falta
de datos demograficos de la poblacién atendida por
el IGSS.



Fecha de la elaboracién, revision y ano de
publicacién de esta guia:

Elaboracion durante 2018
Revision octubre 2019
Publicacion afio 2020



4. Contenido

Bradiarritmias
Definicion

Una bradiarritmia se define como una frecuencia
cardiaca inferior a 60 latidos/min.(Spodick, 1992;
Spodick, Raju, Bishop & Rifkin, 1992) El término
bradiarritmia comprende diversos trastornos del
ritmo, como la disfuncion del nédulo sinusal y las
alteraciones de la conduccidon atrioventricular.
(Douglas, Peter, Robert, Douglas, & Gordon, 2018;
Neumar et al., 2010) La bradicardia es sintomatica
generalmente en frecuencias inferiores a 50 latidos
por minuto. (Spodick, 1992)

La activacion eléctrica del corazén normalmente
se origina en el nddulo sinoatrial, el marcapasos
principal. (Bagliani, Leonelli, & Padeletti, 2017)
Otros marcapasos secundarios como el nodo
atrioventricular, el sistema de conduccién
especializado del haz de His y el musculo cardiaco
pueden iniciar la activaciéon eléctrica si el nodo SA
es disfuncional o esta suprimido. (Douglas et al.,
2018) Por lo general, los marcapasos secundarios se
descargan a un ritmo mas lento y, en ausencia de un
aumento apropiado en el volumen sistélico, pueden
producir una hipoperfusion tisular. (Kasper et al.,
2015) Es decir, la frecuencia cardiaca es inadecuada
para el estado del paciente y como consecuencia
este presenta sintomas.



Patogenia

La bradicardia resulta de una falla en la iniciacion
del impulso o en una falla de la conducciéon de
este. (Kasper etal., 2015) La falla en el inicio del
impulso puede ser causada por una automaticidad
deprimida que resulta de una desaceleracién o falla
de la despolarizacion, que puede ser resultado de
una enfermedad o exposicion a medicamentos.
La falla en la conduccion de un impulso del tejido
nodal al miocardio atrial o ventricular puede producir
bradicardia. La disfuncién del nédulo SAy el bloqueo
de la conduccién AV son las causas mas comunes
de bradicardia patologica (Ver Tablas 1y 2). (Kasper
et al., 2015)

Presentacion clinica

Los signos y sintomas de una perfusion inadecuada
incluyen hipotension, estado mental alterado, signos
de shock, dolor isquémico en el pecho y evidencia de
edema pulmonar agudo (Tabla 3). (Douglas et al., 2018)
Se debe considerar que la bradicardia en el paciente
intubado representa intubacion esofagica hasta que se
demuestre lo contrario. (Neumar et al., 2010)

La disfuncién del nédulo SA aumenta en frecuencia
entre la quinta y sexta décadas de vida y debe
considerarse en pacientes con fatiga, intolerancia al
ejercicio o sincope y bradicardia sinusal. (Douglas
et al., 2018; Kasper et al., 2015)

Se recomienda que los médicos no intervengan
a menos que el paciente muestre evidencia de



inadecuada perfusion tisular que se cree que es
resultado de la frecuencia cardiaca lenta. (Neumar
et al., 2010)

A continuacion, se resumen los trastornos mas
frecuentes en el fallo de la iniciacion, seguidos por
los trastornos de la conduccion mas frecuentes, junto
con su tratamiento.

Bradicardia sinusal
Definicion

La bradicardia sinusal se diagnostica en un adulto
cuando el nodo sinusal descarga a una velocidad
inferior a 60 latidos/min. (Spodick, 1992)

Caracteristicas electrocardiograficas

Goldberger, Goldberger, & Shvilkin, 2018, describen
que las caracteristicas electrocardiograficas de una
bradicardia sinusal son las siguientes: (ver Figuras

1y 2).

1. Las ondas P tienen una morfologia normal y se
producen antes de cada complejo QRS.

2. Existe un unico complejo QRS por cada onda P.
3. La morfologia de los complejos QRS es normal.

4. Generalmente hay un intervalo PR constante
superior a 120 milisegundos (tres cuadros
pequefios) y menor a 200 milisegundos (cinco
cuadros pequefios).



2b

Etiologia y patogenia

La bradicardia sinusal puede deberse a un excesivo
tono vagal o a la disminucion del tono simpatico, como
efecto de medicamentos o por cambios anatémicos en
el nédulo sinusal. (Douglas et al., 2018) En la mayoria
de los casos, la bradicardia sinusal sintomatica
es causada por los efectos de medicamentos. La
bradicardia sinusal asintomatica ocurre con frecuencia
en adultos jovenes sanos, en especial atletas bien
entrenados, y disminuye la prevalencia con la edad
avanzada. (Douglas et al., 2018)

Generalmente, la bradicardia sinusal es una arritmia
benigna y puede ser beneficiosa al producir un
periodo mas largo de diastole y aumentar el tiempo de
llenado ventricular, especialmente en pacientes con
insuficiencia cardiaca. (Douglas et al., 2018) Puede
asociarse con un sincope causado por un reflejo
autbnomo anormal (cardioinhibidor). La bradicardia
sinusal se presenta en 10 a 15% de los pacientes con
infarto agudo de miocardio; la bradicardia que sigue a
la reanimacion de un paro cardiaco se asocia con un
mal pronéstico (Ver adelante). (Douglas et al., 2018)

Tratamiento

El tratamiento de la bradicardia sinusal no suele
ser necesario a menos que el gasto cardiaco sea
inadecuado o aparezcan arritmias a consecuencia
de la frecuencia lenta. (Douglas et al., 2018; Neumar
et al., 2010) La atropina (0,5 mg por via intravenosa
como dosis inicial, repetida si es necesario cada
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5 minutos hasta un total de 3 mg) generalmente
es eficaz de forma aguda. Para los episodios
sintomaticos recurrentes, puede ser necesaria la
colocacion temporal o permanente de un marcapasos
(Ver Figuras 3 y 4). (Douglas et al., 2018; Neumar
et al., 2010)

Sindrome del seno enfermo
Definicion

El sindrome del seno enfermo incluye sintomas y
signos relacionados con la formacién y/o propagaciéon
del impulso sinusal anormal causado por la disfuncién
intrinseca del nodo sinusal. (De Ponti, Marazzato,
Bagliani, Leonelli, & Padeletti, 2018)

Caracteristicas electrocardiograficas

Segun Douglas et al., 2018, abarca varias anomalias
del nodo sinusal, que incluyen:

1. Bradicardia sinusal espontanea persistente no
causada por farmacos e inadecuada para las
circunstancias fisiologicas,

2. Detencion sinusal o bloqueo de salida,

3. Combinaciones de trastornos de la conduccion
SAyAV,y

4. Alternancia de paroxismos de taquiarritmias
auriculares regulares o irregulares rapidas y
periodos de frecuencias atriales y ventriculares
lentas (Ver Figura 5).



1a

Mas de una de estas condiciones se puede registrar
en el mismo paciente en diferentes ocasiones.
El sindrome del seno enfermo puede ocurrir en
ausencia de otras anomalias cardiacas. El curso
de la enfermedad es frecuentemente intermitente
e impredecible porque esta influenciado por la
gravedad de la enfermedad cardiaca subyacente.
(Douglas et al., 2018; Ferrer, 1968)

Manifestaciones clinicas

Los hallazgos electrocardiograficos mencionados
se producen en asociacion con signos y sintomas
clinicos. La mayoria de los pacientes presentan uno
0 mas de los siguientes sintomas inespecificos (Tabla
3). Con frecuencia, los sintomas son intermitentes,
con una progresion gradual en frecuencia y gravedad,
aunque algunos pacientes pueden presentar
sintomas profundos y persistentes en la visita inicial.
En raras ocasiones, el SSS puede ser asintomatico
e identificado en el ECG de rutina o en el monitoreo
ambulatorio de ECG. (Douglas et al., 2018; Kasper
et al., 2015)

Tratamiento

Para los pacientes con sindrome del seno enfermo,
el tratamiento depende del problema del ritmo de
base, pero generalmente implica la implantacién de
un marcapasos permanente cuando se manifiestan
sintomas. (Douglas et al., 2018; Homoud, Ganz, &
Downey; BC, 2018)

11
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Bloqueo atrioventricular (bloqueo cardiaco)
Definicién

Elblogueo cardiaco es unaalteracionde laconduccion
del impulso generado en el ndédulo sinusal que,
dependiendo del deterioro anatémico o funcional,
puede ser permanente o transitorio. (Douglas et al.,
2018) Los bloqueos pueden ocurrir en cualquier sitio
donde se conecten impulsos, pero se reconocen
con mayor frecuencia entre el ndédulo sinusal y los
atrios (bloqueo SA), entre los atrios y los ventriculos
(bloqueo AV), dentro de los atrios (bloqueo intraatrial),
o dentro de los ventriculos (bloqueo intraventricular).
(Douglas et al., 2018)

Existe un bloqueo AV si el impulso atrial se realiza
con retraso o no se dirige al ventriculo cuando el
nodo AV no es fisiologicamente refractario. (Moran
& Gunnar, 1975) Es decir, el nodo AV se encuentra
preparado eléctricamente para transmitir el impulso,
sin embargo, el impulso no llega.

Clasificacion
Douglas et al.,, 2018 clasifica por gravedad los

bloqueos cardiacos en tres categorias (Ver Tabla 1):

* Bloqueo cardiaco de primer grado. En este tipo
de bloqueo el tiempo de conduccion se prolonga,
pero se conducen todos los impulsos.

* Bloqueo cardiaco de segundo grado. Ocurre en
dos formas: tipo Mobitz | (Wenckebach) y tipo
Mobitz Il. EI bloqueo cardiaco tipo Mobitz | se



caracteriza por un alargamiento progresivo del
tiempo de conduccion hasta que no se conduce un
impulso. El bloqueo cardiaco tipo Mobitz Il denota
un bloqueo repentino ocasional o repetitivo de la
conduccion de un impulso, sin un alargamiento
medible previo del tiempo de conduccion.

* Bloqueo cardiaco de tercer grado. Esta presente
cuando no se conduce ningun impulso.

Bloqueo atrioventricular de primer grado
Definicion

El bloqueo AV de primer grado se caracteriza por una
onda P seguida de un complejo QRS con un intervalo
PR uniformemente prolongado superior a 200
milisegundos (cinco cuadros pequefios en el papel
de ECG). Un término mas preciso es la prolongacién
del intervalo PR porque la sefial no esta realmente
bloqueada, sino que se retrasa (Ver Figuras 6 y 7).
(Douglas et al., 2018; Lewalter et al., 2018)

Durante el bloqueo AV de primer grado, cada impulso
auricular se dirige a los ventriculos y se produce una
frecuencia ventricular regular, pero el intervalo PR
supera los 200 milisegundos. (Lewalter et al., 2018)

Manifestaciones clinicas

La presentacion clinica del bloqueo AV de primer
grado es casi universalmente benigna y rara vez
se considera que los sintomas estan directamente
relacionados con este. No hay signos ni sintomas que

13
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sean sensibles o especificos que estén relacionados
con el bloqueo AV de primer grado (Ver Tabla 3).
(Douglas et al., 2018)

Diagnéstico

El diagnéstico de bloqueo AV de primer grado
generalmente se confirma mediante pruebas
electrocardiograficas. La evaluacion de todos los
pacientes con bloqueo AV de primer grado incluye
un historial completo, incluidos los medicamentos y
los cambios recientes en estos, junto con analisis de
sangre (que incluye electrolitos séricos y hormona
estimulante de la tiroides).(Douglas etal., 2018;
Lewalter et al., 2018)

Los pacientes sin enfermedad cardiaca conocida
también deben proporcionar una lista completa de
medicamentos y ser interrogados sobre cualquier
cambio reciente en la dosificacion, prestando
especial atencion a los medicamentos que alteran la
conduccion nodal AV. (Douglas et al., 2018)

Tratamiento

Para la mayoria de los pacientes, no se requiere
tratamiento mas alla de la observacion de rutina.
(Lewalter et al., 2018)

Se recomienda no colocar un marcapasos para la
mayoria de los casos de bloqueo AV de primer grado.
Antes de considerar la colocacion de un marcapasos
temporal o permanente, se deben identificar y
tratar todas las causas reversibles de bloqueo AV.



(Brignole, Auricchio, & Baron-Esquivias, 2013; Tracy
et al., 2013)

Bloqueo atrioventricular de segundo grado
Definicién

El bloqueo de algunos impulsos atriales dirigidos
al ventriculo en un momento en que no intervienen
interferencias fisiolégicas constituye un bloqueo AV
de segundo grado. (Douglas et al.,, 2018) La onda
P no conducida puede ser intermitente o frecuente,
puede ocurrir a intervalos regulares o irregulares, y
puede ir precedida por intervalos PR fijos o intervalos
PR que se alargan. Una caracteristica distintiva es
que las ondas P conducidas se relacionan con el
complejo QRS con intervalos PR recurrentes; es
decir, la asociacion de la onda P con el complejo QRS
no es aleatoria. (Douglas et al., 2018; Goldberger
et al., 2018)

Caracteristicas

Como se menciono antes, los epdnimos tipo Mobitz |
y tipo Mobitz Il se aplican a los dos tipos de bloqueos
de segundo grado, con frecuencia se refiere al
bloqueo AV de segundo grado como de Wenckebach.
El bloqueo AV de segundo grado de tipo Mobitz |
tipico se caracteriza por una prolongacion progresiva
de PR que culmina en una onda P no conducida;
mientras que en el bloqueo AV de segundo grado
tipo Mobitz Il, el intervalo PR permanece constante
antes de la onda P bloqueada. En ambos casos, el
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bloqueo AV es intermitente y generalmente repetitivo
y puede bloquear varias ondas P seguidas. (Douglas
et al., 2018; Goldberger et al., 2018; Sauer, Ganz, &
Downey, 2018a, 2018c)

Aunque se ha sugerido que los bloqueos AV tipo
Mobitz | y tipo Mobitz Il son manifestaciones
diferentes del mismo mecanismo electrofisioldgico
que difieren solo cuantitativamente en el tamafo de
los incrementos, la separacién clinica del bloqueo AV
de segundo grado dos tipos cumple una funcién util,
y en la mayoria de los casos, la diferenciacion se
puede realizar de manera facil y confiable a partir del
ECG de 12 derivaciones. El bloqueo AV tipo Mobitz
Il a menudo anticipa el desarrollo del sincope de
Adams-Stokes y un bloqueo AV completo, mientras
que el bloqueo AV tipo Mobitz | con un complejo
QRS normal es generalmente mas benigno y no
progresa a formas mas avanzadas de alteracion de
la conduccién AV. (Douglas et al., 2018)

En un paciente con |IAM, el bloqueo AV de tipo
Mobitz | generalmente acompafia al IAM inferior,
es transitorio y no requiere estimulacion temporal,
mientras que el bloqueo AV de tipo Mobitz Il que
ocurre en el contexto de IAM anterior, puede requerir
estimulacién temporal o permanente, y se asocia
con una alta mortalidad. Un bloqueo AV de alto
grado puede ocurrir en pacientes con |IAM inferior
y se asocia con mas dafio miocardico y una mayor
tasa de mortalidad que en aquellos sin bloqueo AV.
(Douglas et al., 2018)



Bloqueo AV de segundo grado tipo Mobitz |

En el patron AV clasico de Wenckebach (Ver
Figuras 8, 9 y 10) cada estimulo desde los atrios
encuentra progresivamente mas "dificultad" al
atravesar el nodo AV en ruta a los ventriculos,
es decir, el nodo AV se vuelve cada vez mas
refractario. Finalmente, no se conduce ningun
estimulo atrial, de modo que se bloquea el complejo
QRS esperado ("QRS eliminado"). Este ciclo es
seguido por la recuperacion del nodo AV, y luego
todo el ciclo comienza nuevamente. La caracteristica
electrocardiografica distintiva del bloqueo AV de
Wenckebach clasico, por lo tanto, es el alargamiento
progresivo del intervalo PR de un latido a otro hasta
que se elimina un complejo QRS. Es de destacar que
el intervalo PR que sigue a la onda P no conducida
(el primer intervalo PR del nuevo ciclo) siempre es
mas corto que el intervalo PR justo antes de la onda
P no conducida (Ver Figuras 8, 9 y 10). (Goldberger
et al., 2018)

Presentacion clinica

Suele ser benigna, ya que rara vez produce
sintomas.(Sauer, Ganz, & Downey, 2018b) Ademas,
a diferencia del bloqueo AV de segundo grado
tipo Mobitz Il, que con frecuencia puede progresar
al bloqueo AV de tercer grado, el bloqueo AV de
segundo grado tipo Mobitz | rara vez progresa hasta
un bloqueo cardiaco completo. (Douglas et al., 2018)
El bloqueo AV de segundo grado tipo Mobitz | puede
ocurrir en pacientes con enfermedad intrinseca

17



18

del nédulo AV, miocarditis (incluida la enfermedad
de Chagas), infarto agudo de miocardio inferior o
isquemia, y cirugia cardiaca.(Sauer et al., 2018b)

Evaluacién

La evaluacion de todos los pacientes con sospecha
de bloqueo AV de segundo grado tipo Mobitz | debe
incluir un historial completo, incluidos consumo
de medicamentos y cambios recientes en los
medicamentos, junto con un ECG de 12 derivaciones
y analisis de sangre que debe incluir electrolitos
séricos y TSH. (Sauer et al., 2018b)

Historia clinica

Todos los pacientes deben ser interrogados sobre
cualquier historia de enfermedad cardiaca, tanto
congénita como adquirida, asi como cualquier
procedimiento cardiaco reciente o medicamentos que
puedan predisponer a anomalias en la conduccion
AV. Los pacientes sin enfermedad cardiaca conocida
deben ser interrogados sobre otras enfermedades
sistémicas que se asocian con bloqueos cardiacos
(Ver Tabla 1). (Sauer et al., 2018b)

Signos y sintomas

La mayoria de los pacientes son asintomaticos.
(Douglas et al., 2018; Sauer et al., 2018b) El bloqueo
AV de segundo grado tipo Mobitz | que se produce
en el contexto de una isquemia miocardica aguda o
miocarditis puede producir un deterioro clinico si la
frecuencia ventricular resultante es inadecuada para



mantener el gasto cardiaco. Ademas, incluso en
pacientes por lo demas sanos, si la frecuencia sinusal
es lenta y hay menos latidos conducidos (bloqueo
2:1 0 3:2; dos ondas P y un complejo QRS vy tres
ondas P y dos complejos QRS, respectivamente),
puede haber una reduccién significativa en el gasto
cardiaco que produzca sintomas de hipoperfusion
(fatiga, aturdimiento, sincope, presincope, angina,
o insuficiencia cardiaca) (Ver Tabla 3). (Sauer et al.,
2018b)

Los pacientes a menudo presentan bradicardia, pero
pueden tener una frecuencia de ritmo sinusal normal.
Ademas, aparte de la presencia de un pulso irregular,
hay pocos hallazgos especificos en el examen fisico.
Los pacientes pueden aparecer palidos o diaforéticos
si tienen bradicardia con una reduccién resultante en
el gasto cardiaco. Los pacientes con insuficiencia
cardiaca subyacente que se ve agravada por el
desarrollo de un bloqueo cardiaco pueden tener
estertores crepitantes a la auscultacién pulmonar,
elevadas pulsaciones venosas yugulares y/o edema
periférico. (Sauer et al., 2018b)

Caracteristicas electrocardiograficas

Segun Douglas etal.,, 2018; Sauer, Ganz, &
Downey, 2018b se necesitan ciertos factores para
que se produzca un bloqueo AV de tipo Mobitz | (Ver
Figuras 8, 9y 10).

* Una descarga constante. Debe existir una
descarga constante que suele ser el nodo SA que
da lugar a la despolarizacién atrial.
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Un area de retraso de conduccion creciente. El
intervalo PR es mas corto en la primera onda
P conducida en el ciclo y aumenta su duracion
con cada onda P subsiguiente. Esto es, la
conduccion se prolonga hasta que una onda P no
es conducida, y el ciclo se repite nuevamente. El
mayor aumento en el retraso se produce después
de la primera onda P, un menor aumento en el
retraso se produce después de la segunda onda
P, y asi sucesivamente.

Disminucion del intervalo R-R. El intervalo R-R
generalmente disminuye con cada onda P
conducida del ciclo. El acortamiento del intervalo
R-R resulta del incremento decreciente en el
retardo de la conduccion nodal AV.

Latidos agrupados. El patron clasico de
Wenckebach ocurre generalmente con relaciones
de 3:2,4:305:4.(tres, cuatroocincoondas Py dos,
tres o cuatro complejos QRS, respectivamente).
Esto da lugar a un agrupamiento de latidos que
tienden a repetirse.

Una pausa mas corta que dos ciclos conducidos.
El intervalo R-R que involucra la onda P no
conducida es menor que el intervalo R-R sumado
de cualquiera de los dos ciclos anteriores. Esto
también se debe al retardo de conduccion
incremental, ya que la onda P que no se conduce
estd mas cerca del QRS precedente que cualquier
otra en el ciclo.



1a

2b

Tratamiento

Depende de la presencia y gravedad de los signos
y sintomas relacionados con la frecuencia y el ritmo
del paciente. La mayoria de pacientes se encuentran
asintomaticos. Sin embargo, los pacientes
sintomaticos deben tratarse con estimulacion
ventricular y, si se encuentran hemodinamicamente
inestables, esta indicado el uso de atropina, y debe
tratarse cualquier causa asociada potencialmente
reversible. Por el contrario, los pacientes
asintomaticos no requieren ningun tratamiento
especifico. Antes de iniciar el tratamiento, deben
excluirse las causas reversibles (Ver Figura 11).
(Douglas et al., 2018; Sauer et al., 2018b)

En las personas mayores, el bloqueo AV tipo Mobitz
| con o sin bloqueo de rama del haz de His se ha
asociado con un cuadro clinico similar a la observada
en el bloqueo AV tipo Mobitz Il. (Douglas et al., 2018)

Bloqueo AV de segundo grado tipo Mobitz Il
Definicion

El bloqueo AV tipico de segundo grado tipo Mobitz
Il se caracteriza por un intervalo PR que permanece

constante antes de la onda P bloqueada (Ver Figuras
12y 13). (Douglas et al., 2018)

El bloqueo AV tipo Mobitz Il es una forma mas rara
y grave de bloqueo cardiaco de segundo grado.
Su rasgo caracteristico es la aparicion repentina
de una onda P sinusal Unica, sin conduccién (QRS
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eliminado), y a diferencia del tipo Mobitz I, no existe
una prolongacion progresiva del intervalo PR y no hay
acortamiento notable del intervalo PR en el latido que
sigue a la onda P no conducida frente a la PR antes
de la onda P no conducida. (Goldberger et al., 2018)

Un subconjunto de bloqueo cardiaco de segundo
grado se produce cuando hay multiples ondas P
consecutivas no conducidas presentes (por ejemplo,
relaciones entre la onda P y el complejo QRS de
3:1, 4:1). Este hallazgo a menudo se denomina
bloqgueo AV de alto grado o avanzado. Puede
ocurrir en cualquier nivel del sistema de conduccion
(Ver Figura 14). (Goldberger et al., 2018)

Presentacion clinica

La presentacion clinica del bloqueo AV de tipo Mobitz
Il de segundo grado es variable segun la frecuencia
cardiaca del ritmo sinusal subyacente, la frecuencia
de las ondas P no conducidas y la presencia de
afecciones comorbidas. (Sauer et al., 2018c¢)

El bloqueo AV de segundo grado Mobitz tipo Il
rara vez se observa en pacientes sin enfermedad
cardiaca subyacente. (Sauer et al., 2018c) Cuando
son identificables, las causas reversibles mas
comunes son el infarto de miocardio con isquemia del
nodo AV y medicamentos que alteran la conduccion
a través del nodo AV. Cuando no se identifica una
causa reversible especifica, a menudo se considera
que el bloqueo esta relacionado con una enfermedad
de conduccion cardiaca idiopatica progresiva con



fibrosis miocardica y/o esclerosis que afecta al
sistema de conduccidn. (Douglas et al., 2018; Sauer
et al., 2018c)

Evaluacién

La evaluacion de todos los pacientes con sospecha
de bloqueo AV de segundo grado tipo Mobitz Il debe
incluir un historial completo, incluidos medicamentos
y cambios recientes en estos, junto con un ECG de
12 derivaciones y analisis de sangre que debe incluir
electrolitos séricos y TSH. (Sauer et al., 2018b)

Historia clinica

Los pacientes deben serinterrogados sobre cualquier
historia de enfermedad cardiaca, tanto congénita
como adquirida, asi como cualquier procedimiento
cardiaco reciente o medicamentos que puedan
predisponer a anomalias en la conduccién AV. Los
pacientes sin enfermedad cardiaca conocida deben
ser interrogados acerca de otras enfermedades
sistémicas asociadas con bloqueos cardiacos
(Ver Tabla 1). (Sauer et al., 2018c)

Signos y sintomas

La mayoria de los pacientes presentaran algun grado
de sintomas, aunque la gravedad de los sintomas
puede ser bastante variable (Ver Tabla 3). La
intensidad de los sintomas generalmente dependera
de la frecuencia cardiaca basal del paciente y la
frecuencia o intensidad del bloqueo, es decir, en
un paciente con una descarga sinusal de 70 a 100
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latidos por minuto, es poco probable que presente
sintomas en un bloqueo 3:2, que resultaria en una
frecuencia ventricular de 46 a 75 latidos por minuto.
Sin embargo, si el paciente tiene bradicardia sinusal,
o si hay latidos no conducidos mas frecuentes,
puede haber una reduccion significativa en el gasto
cardiaco que provoque sintomas de hipoperfusion o
insuficiencia cardiaca. (Douglas et al., 2018; Sauer
et al., 2018)

Los pacientes a menudo presentan bradicardia, pero
pueden tener una frecuencia de ritmo sinusal normal.
Ademas, aparte de la presencia de un pulso irregular,
hay pocos hallazgos especificos en el examen fisico.
Los pacientes pueden aparecer palidos o diaforéticos
si tienen bradicardia con una reduccion resultante en
el gasto cardiaco. Los pacientes con insuficiencia
cardiaca subyacente que se ve agravada por el
desarrollo de un bloqueo cardiaco pueden tener
estertores crepitantes a la auscultacion pulmonar,
elevadas pulsaciones venosas yugulares y/o edema
periférico. (Sauer et al., 2018b)

Caracteristicas electrocardiograficas

El bloqueo AV de segundo grado tipo Mobitz Il se
identifica por intervalos PR constantes e invariables
(que normalmente tienen una duracién normal,
pero también pueden prolongarse) seguidos por el
bloqueo de una o0 mas ondas P que no conducen a
los ventriculos (Ver Figuras 12 y 13). (Douglas et al.,
2018)



Para Douglas et al., 2018; Goldberger et al., 2018;
Sauer et al., 2018b el bloqueo AV de segundo grado
tipo Mobitz Il se distingue de otros tipos de bloqueo
AV de la siguiente manera:

Los pacientes con bloqueo AV de primer grado
tienen un intervalo PR que es prolongado (> 200
milisegundos) pero constante, y a cada onda P le
sigue un intervalo QRS (Ver Figuras 6y 7).

Los pacientes con bloqueo AV de segundo grado
tipo Mobitz | tienen una prolongacion progresiva
del intervalo PR durante varios latidos cardiacos,
seguidos de una onda P no conducida (Ver
Figuras 8, 9y 10).

Los pacientes con bloqueo AV de tercer grado
(completo) tendran evidencia de actividad
auricular (ondas P) y ventricular (complejos QRS)
que son independientes entre si (Ver adelante).
En raras ocasiones, la frecuencia auricular
puede ser exactamente el doble de la frecuencia
ventricular, lo que da como resultado un bloqueo
AV de 2:1 que puede simular un bloqueo AV de
segundo grado.

Un aumento en la frecuencia cardiaca debido al
ejercicio, la atropina o la estimulacion auricular
puede empeorar el bloqueo AV de segundo
grado tipo Mobitz Il. A la inversa, las maniobras
vagales pueden disminuir la frecuencia sinusal,
permitir mas tiempo para que la excitabilidad se
recupere en o debajo del haz de His, lo que facilita
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la conduccién a través del nodo AV y mejora el
bloqueo AV de segundo grado tipo Mobitz II.

Tratamiento

El tratamiento inicial del paciente con bloqueo AV de
segundo grado tipo Mobitz Il depende de la presencia
y gravedad de los signos y sintomas relacionados
con la frecuencia ventricular (Ver Figura 15). Los
pacientes inestables requieren terapia farmacolégica
inmediata y, en la mayoria de los casos, también
deben recibir estimulacion temporal para aumentar
la frecuencia cardiaca y el gasto cardiaco. Una vez
que el paciente esta hemodinamicamente estable, se
debe realizar una evaluacion y un tratamiento para
cualquier causa potencialmente reversible, seguido
de la colocacién de un marcapasos permanente para
pacientes sin una etiologia reversible identificable
(Ver Figura 16). (Sauer et al., 2018)

Pacientes inestables

Los pacientes con bloqueo AV de segundo grado tipo
Mobitz Il que estan hemodinamicamente inestables
deben ser tratados con urgencia con atropina y
estimulacién cardiaca temporal. La dosis inicial de
atropina es de 0,5 mg |V. Esta dosis se puede repetir
cada tres a cinco minutos hasta una dosis total de 3
mg. (Sauer et al., 2018c; Zimetbaum & Marine, 2018)

Los signos y sintomas de inestabilidad hemodinamica
incluyen hipotension, estado mental alterado, signos
de shock, dolor isquémico en el pecho y evidencia de
edema pulmonar agudo. La norepinefrina se puede
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administrar en pacientes hipotensos, mientras que
la dobutamina es una opcién para los pacientes con
sintomas de insuficiencia cardiaca. Este enfoque es
similar al paciente que presenta un bloqueo AV de
tercer grado inestable (Ver adelante). (Sauer et al.,
2018c; Sauer, Ganz, & Downey, 2018d)

Pacientes estables

Los pacientes con bloqueo AV de segundo grado tipo
Mobitz Il hemodinamicamente estables no requieren
terapia urgente con atropina o estimulacion cardiaca
temporal. Sin embargo, el bloqueo AV de segundo
grado tipo Mobitz Il es inestable por naturaleza y
progresa con frecuencia hacia un bloqueo AV de tercer
grado, porlo que los pacientes deben ser monitoreados
continuamente en caso de deterioro clinico. Ademas, la
mayoria de los pacientes estables continuan teniendo
sintomas relacionados con la bradicardia y requeriran
la identificacién y el tratamiento de cualquier causa
reversible o terapia permanente con un marcapasos
implantable. (Brignole et al., 2013; Sauer et al., 2018;
Tracy et al., 2013)

Mientras los pacientes estables estan siendo
monitoreados, las causas reversibles del bloqueo
AV de segundo grado tipo Mobitz Il, como la
isquemia miocardica, el aumento del tono vagal, el
hipotiroidismo, la hipercaliemia y los farmacos que
deprimen la conduccion, deben excluirse en los
pacientes antes de la implantacion de un marcapasos
permanente. (Brignole etal.,, 2013; Sauer etal.,
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2018c; Tracy etal.,, 2013; Zimetbaum & Marine,
2018)

Los pacientes con bloqueo AV de segundo grado
tipo Mobitz Il en el contexto de un infarto agudo de
miocardio deben tratarse con estimulacion temporal y
revascularizacion. Después de la revascularizacion,
la mayoria de las anomalias de conduccion mejoraran
0 se resolveran y no requeriran estimulacion
permanente. (Sauer etal., 2018; Zimetbaum &
Marine, 2018)

Se debe observar a los pacientes con bloqueo AV
de segundo grado tipo Mobitz Il que se considera
inducido por medicamentos mientras se retira el
agente o agentes agresores; tales pacientes a
menudo tendran una mejoria o resolucién del bloqueo
AV después de la eliminacion del medicamento.
(Sauer et al., 2018)

Los pacientes con bloqueo AV de segundo grado tipo
Mobitz Il en el contexto de hiperpotasemia deben recibir
terapia para reducir los niveles séricos de potasio.
Del mismo modo, los pacientes con hipotiroidismo
deben recibir terapia de reemplazo de tiroides. Si
posteriormente se resuelve el bloqueo AV de segundo
grado tipo Mobitz I, generalmente no se necesita un
marcapasos permanente. (Sauer et al., 2018)

Si no existen causas reversibles, el tratamiento
definitivo del bloqueo AV de segundo grado tipo Mobitz
Il implica la colocacién permanente de marcapasos
en la mayoria de los pacientes. (Brignole et al., 2013;



Sauer et al., 2018c; Tracy et al., 2013) En la mayoria
de los pacientes, se prefiere la estimulacion de doble
camara (es decir, atrioventricular) para mantener la
sincronia AV (en lugar de la estimulacion del ventriculo
derecho de una sola camara) debido a los beneficios
hemodinamicos favorables de la sincronia AV (Ver
Figura 16). (Brignole et al., 2013; Tracy et al., 2013) A
diferencia de los pacientes asintomaticos con bloqueo
AV de segundo grado tipo Mobitz | que no requieren
ninguna terapia especifica, los pacientes con bloqueo
AV de segundo grado tipo Mobitz Il tienen una alta
probabilidad de progresar a un bloqueo AV de segundo
grado tipo Mobitz Il sintomatico o bloqueo cardiaco
completo y deben ser considerados candidatos para
la insercion de marcapasos en la presentacion inicial.
(Sauer et al., 2018c)

Bloqueo atrioventricular de tercer grado (bloqueo
cardiaco completo)

Definicion

Los bloqueos cardiacos AV de primer y segundo
grado son ejemplos de bloqueo incompleto porque
la unién AV conduce al menos algunos estimulos a
los ventriculos. Con el bloqueo cardiaco de tercer
grado, no se transmiten estimulos desde los atrios a
los ventriculos, de ahi el término bloqueo completo.
(Goldberger et al., 2018) Por lo tanto, el bloqueo
AV completo es un tipo de disociacion AV completa.
(Douglas et al., 2018) El marcapasos atrial puede ser
sinusal o ectopico (taquicardia, aleteo o fibrilacion). El
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foco ventricular generalmente se ubica justo debajo
de la region del bloqueo, que puede estar arriba o
debajo de la bifurcacion del haz de His. Los sitios de
actividad de marcapasos ventricular que estan cerca
del haz de His parecen ser mas estables y pueden
producir una frecuencia de escape mas rapida que
aquellos ubicados mas distalmente en el sistema
de conduccién ventricular. La frecuencia ventricular
por lo general es inferior a 40 latidos/min. El ritmo
ventricular, generalmente regular, puede variar en
respuesta a los complejos ventriculares prematuros
(extrasistoles), un cambio en el sitio del marcapasos,
un foco de marcapasos de descarga irregular o
influencias autonémicas. (Douglas et al., 2018)

Evaluacioén

La evaluaciéon de todos los pacientes con sospecha
de bloqueo AV de tercer grado debe incluir un
historial completo, incluidos medicamentos vy
cambios recientes en estos, junto con un ECG de
12 derivaciones y analisis de sangre que debe incluir
electrolitos séricos y TSH. (Sauer et al., 2018d)

Historia clinica

Los pacientes deben ser interrogados sobre
cualquier historia de enfermedad cardiaca, tanto
congénita como adquirida, asi como cualquier
procedimiento cardiaco reciente 0 medicamentos
que puedan predisponer a anomalias en la
conduccion AV. Los pacientes sin enfermedad
cardiaca conocida deben ser interrogados acerca



de otras enfermedades sistémicas asociadas con
bloqueos cardiacos (Ver Tabla 2).

Signos y sintomas

La mayoria de los pacientes presentaran algun grado
de sintomas, aunque la gravedad de los sintomas
puede ser bastante variable (Ver Tabla 3). La mayoria
de los pacientes presentaran algun nivel de fatiga y/o
disnea. Estos sintomas resultan de la reducciéon del
gasto cardiaco asociado con la frecuencia ventricular
mas lenta de la mayoria de los ritmos de escape, que
con frecuencia es inferior a 40 latidos/min. Con poca
frecuencia, los pacientes con un ritmo de escape
mas rapido, de entre 50 a 60 latidos/min., pueden
tener sintomas minimos o ningun sintoma. Por el
contrario, los pacientes con un ritmo de escape mas
lento, de 30 latidos/min. 0 menos, son mas propensos
a presentar sincope. La ausencia de cualquier ritmo
de escape puede conducir raramente a una muerte
cardiaca subita. (Douglas et al., 2018; Sauer et al.,
2018d)

La nueva aparicion de bradicardia asociada con un
bloqueo AV de tercer grado también puede exacerbar
las comorbilidades cardiacas. Los pacientes con
enfermedad coronaria subyacente o insuficiencia
cardiaca pueden presentar un empeoramiento
abrupto de sus sintomas tipicos de angina o
insuficiencia cardiaca. (Sauer et al., 2018d)

Pocos pacientes seran completamente asintomaticos
con un bloqueo AV de tercer grado. Es probable

31



32

que la ausencia completa de sintomas se vea solo
en pacientes relativamente jovenes, por lo demas
sanos, con ritmo de escape de la union AV alto y una
frecuencia cardiaca ventricular superior a 40 latidos/
min. (Sauer et al., 2018d)

Los pacientes con un bloqueo AV de tercer grado se
presentan con bradicardia, pero por lo demas tienen
pocos hallazgos especificos en el examen fisico. Los
pacientes pueden aparecer palidos o diaforéticos
relacionados con la reduccion abrupta del gasto
cardiaco. Los pacientes con insuficiencia cardiaca
subyacente que se ve agravada por el desarrollo
de un bloqueo cardiaco pueden tener estertores en
el examen de los pulmones, elevadas pulsaciones
venosas yugulares y/o edema periférico. (Sauer
et al., 2018d)

Caracteristicas electrocardiograficas

Los pacientes con bloqueo AV de tercer grado
tendran evidencia de actividad atrial (ondas P) y
ventricular (complejos QRS) que son independientes
entre si en el electrocardiograma de 12 derivaciones
(Ver Figuras 17, 18 y 19). (Douglas et al., 2018;
Goldberger etal., 2018; Sauer etal., 2018d) En
casi todos los casos, la frecuencia atrial sera mas
rapida que la tasa de escape ventricular, y no habra
asociacion entre las ondas P y los complejos QRS.
Como regla general, cuanto mas distal sea el nivel
de bloqueo y el ritmo de escape resultante, mas lenta
sera la frecuencia ventricular. Los ritmos de unién
tienden a tener una frecuencia ventricular entre 40



y 60 latidos/min., mientras que los ritmos de escape
ventricular suelen tener frecuencias de 40 latidos/
min. o menos y con frecuencia estas son inestables.
(Goldberger et al., 2018; Sauer et al., 2018d)

Los ritmos de escape ocurren cuando un marcapasos
que no sea el nodo sinusal tiene tiempo suficiente
para despolarizar, alcanzar el umbral y producir una
despolarizacion. En el bloqueo AV de tercer grado, el
ritmo de escape que controla los ventriculos puede
ocurrir en cualquier nivel por debajo del bloqueo de
la conduccién y la morfologia del complejo QRS
puede ayudar a determinar la ubicacion donde ocurre
esto. Sauer etal., 2018d resaltan las siguientes
caracteristicas:

* Si se produce un bloqueo AV de tercer grado
dentro del nodo AV, aproximadamente dos tercios
de los ritmos de escape tienen un complejo QRS
estrecho (es decir, un ritmo del nodo AV o de
unién) (Ver Figura 18).

* Elbloqueo anivel del haz de His también se asocia
tipicamente con un complejo QRS estrecho.

* Los pacientes con bloqueo infrahisiano tienen un
ritmo de escape subjuntivo con un complejo QRS
ancho (Ver Figura 19).

* Lospacientes enlos que el desarrollo del bloqueo
AV de tercer grado exacerba la enfermedad
coronaria subyacente pueden tener cambios en
el ECG compatibles con isquemia miocardica
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(por ejemplo, cambios en el segmento ST y en
la onda T).

Tratamientos

No se puede confiar en que los medicamentos
aumenten la frecuencia cardiaca durante mas de
varias horas a varios dias en pacientes con bloqueo
cardiaco sintomatico sin producir efectos secundarios
significativos. Por lo tanto, la inserciéon temporal o
permanente del marcapasos esta indicada para
pacientes con bradiarritmias sintomaticas (Ver
Figuras 3, 16 y 20).

Para la terapia a corto plazo, cuando es probable
que el bloqueo sea evanescente pero aun requiera
tratamiento o hasta que se pueda establecer una
terapia de estimulacion adecuada, los agentes
vagoliticos, como la atropina, son utiles para los
pacientes con trastornos del nodo AV. (Brignole et al.,
2013; Douglas et al., 2018; O’Gara et al., 2013)

El tratamiento inicial del paciente con bloqueo AV de
tercer grado depende de la presencia y gravedad
de los signos y sintomas relacionados con el ritmo
de escape ventricular. Los pacientes inestables
requieren terapia farmacoldgica inmediata y, en
la mayoria de los casos, también deben recibir
estimulacién temporal para aumentar la frecuencia
cardiaca y el gasto cardiaco. (Douglas et al., 2018;
Sauer et al., 2018d) Una vez que el paciente esta
hemodinamicamente estable, se debe realizar una
evaluacion y un tratamiento para cualquier causa
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potencialmente reversible, seguido de la colocacion
de un marcapasos permanente para pacientes sin
una etiologia reversible identificable. (Brignole et al.,
2013; O’'Gara et al., 2013; Sauer et al., 2018d)

Pacientes inestables

Los pacientes con bloqueo AV de tercer grado que
estdn hemodinamicamente inestables deben ser
tratados con urgencia con atropina y estimulacién
cardiaca temporal (Ver Figura 20). Se puede
administrar norepinefrina en pacientes hipotensos,
mientras que la dobutamina es una opcién para los
pacientes con sintomas de insuficiencia cardiaca.
(Link et al., 2015; Sauer et al., 2018d)

Si el paciente esta hemodinamicamente inestable
debido a la bradicardia resultante y al gasto cardiaco
reducido (Link et al., 2015; Sauer et al., 2018d) los
signos y sintomas de inestabilidad hemodinamica
incluyen hipotensién, estado mental alterado, signos
de shock, dolor isquémico en el pecho y evidencia
de edema pulmonar agudo. Dichos pacientes deben
tratarse de acuerdo con el protocolo Advanced
Cardiac Life Support para pacientes con bradicardia
sintomatica (Ver Figura 3). (Link et al., 2015)

Se debe administrar atropina rapidamente si se
dispone de acceso intravenoso, pero el tratamiento
con atropina no debe retrasar el tratamiento con
estimulacion temporal o un agente cronotropico. La
dosis inicial de atropina es de 0,5 mg IV. Esta dosis
se puede repetir cada tres a cinco minutos hasta
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una dosis total de 3 mg. (Link et al., 2015; Sauer
et al., 2018d) Una respuesta favorable a la atropina
también sugiere que el bloqueo AV se debe a una
conduccion anormal en el nodo AV. (Sauer etal.,
2018d) Es probable que la atropina no sea efectiva
para pacientes con un ritmo de escape en o debajo
del haz de His, ya que el sistema de conduccién mas
distal no es tan sensible a la actividad vagal. (Moran
& Gunnar, 1975; Sauer et al., 2018d)

En pacientes con hipotensién asociada a un bloqueo
AV de tercer grado, se debe administrar norepinefrina
mediante infusion intravenosa, comenzando con
una dosis de 0.3 mcg/kg/minuto vy titular hasta 2.0
mcg/kg/minuto, si es necesario, para aumentar la
frecuencia cardiaca y la presién arterial. (Link et al.,
2015; Sauer et al., 2018d)

En pacientes con insuficiencia cardiaca y disfuncion
ventricular izquierda asociada con bloqueo AV
de tercer grado, se debe administrar dobutamina
mediante infusion intravenosa, comenzando a una
dosis de 5 mcg/kg/minuto y titular hasta 40 mcg/kg/
minuto, si es necesario, para aumenta la frecuencia
cardiaca y la presioén arterial. (Sauer et al., 2018d)

Una vez que un paciente hemodinamicamente
inestable se ha estabilizado, el enfoque para un
tratamiento posterior es el mismo que para los
pacientes inicialmente estables (Ver adelante). (Link
et al., 2015; Sauer et al., 2018d)



1a

Pacientes estables

Los pacientes con bloqueo AV de tercer grado que
se encuentran hemodinamicamente estables no
requieren terapia urgente con atropina o estimulacion
cardiaca temporal. Sin embargo, los ritmos de
escape ventricular no son confiables para mantener
la hemodinamia y son potencialmente inestables,
por lo que deben ser monitoreados continuamente.
(Douglas et al., 2018; Sauer et al., 2018d) Ademas,
la mayoria de los pacientes estables continuan
teniendo sintomas relacionados con la bradicardia
y requeriran la identificacion y el tratamiento de
cualquier causa reversible o terapia permanente con
un marcapasos implantable. (O’Gara et al., 2013;
Sauer et al., 2018d; Tracy et al., 2013)

Segun Sauer et al.,, 2018d los pacientes estables
que estan siendo monitoreados, la evaluacién y el
tratamiento deben proceder de la siguiente manera:

* Las causas reversibles del bloqueo AV de tercer
grado, como la isquemia miocardica, el aumento
del tono vagal, el hipotiroidismo, la hiperkalemia y
los farmacos que deprimen la conduccién, deben
excluirse en pacientes antes de la implantacion
de un marcapasos permanente.

* Los pacientes con un bloqueo AV de tercer
grado en el contexto de un infarto agudo de
miocardio deben tratarse con estimulacion
temporal y revascularizacion. Después de la
revascularizacion, la mayoria de las anomalias
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de conduccidon mejoraran o se resolveran y no
requeriran estimulacion permanente.

* Los pacientes con un bloqueo AV de tercer grado
que se considera inducido por medicamentos
deben observarse mientras se retira el agente
0 agentes ofensores; tales pacientes a menudo
tendran una mejoria o resolucion del bloqueo AV
después de la eliminacion de la medicacion.

* Los pacientes con bloqueo AV de tercer grado
en el contexto de hiperpotasemia deben recibir
terapia para reducir los niveles séricos de potasio;
del mismo modo, los pacientes con hipotiroidismo
deben recibir terapia de reemplazo de tiroides.
Si el bloqueo AV de tercer grado resuelve,
generalmente no se necesita un marcapasos
permanente.

Si no hay causas reversibles, el tratamiento definitivo
del bloqueo AV de tercer grado implica la colocacién
permanente de marcapasos. (Brignole et al., 2013;
O’Gara et al., 2013)

En la mayoria de los pacientes, se prefiere la doble
camara (es decir, atrioventricular) para mantener la
sincronia AV (en lugar de la estimulacién ventricular
derecha de una sola camara) debido a los beneficios
hemodinamicos favorables de la sincronia AV (Ver
Figura 16). (Brignole et al., 2013; O’Gara et al., 2013;
Sauer et al., 2018d)



Anomalias de conduccion tras un infarto de
miocardio

Manejo del bloqueo atrioventricular

El bloqueo atrioventricular puede ser asintomatico
o sintomatico. Una consideracién importante en
el contexto de un infarto agudo de miocardio es
que una bradicardia, aunque sea asintomatica
o transitoria, puede causar una disminucion del
flujo sanguineo coronario y reducir la perfusion
miocardica. (Zimetbaum & Marine, 2018) Las terapias
mas utilizadas para la bradicardia sintomatica en el
contexto de infarto agudo de miocardio son atropina o
la colocacion de un marcapasos temporal. (Brignole
et al., 2013; Tracy et al., 2013)

Atropina

Las bradiarritmias que se producen temprano en el
contexto de un infarto de miocardio inferior (dentro
de las primeras 24 horas) pueden responder a la
atropina, mientras que las que se presentan mas
tarde suelen ser resistentes a la atropina.(Altun et al.,
1998; Zimetbaum & Josephson, 2003) El tratamiento
no esta indicado en pacientes asintomaticos, pero
es util si hay sintomas como mareos, sincope o
confusién por reduccion del gasto cardiaco. La
atropina se administra en incrementos de 0,5 0 1 mg
hasta un total de 3 mg. Se debe tener precaucién
con la administracion de atropina en el contexto de
isquemia activa o en el contexto de un bloqueo de
rama del haz de His o un bloqueo AV de segundo
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grado tipo Mobitz Il. (Zimetbaum & Marine, 2018)
La hipotension refractaria después de la correccion
de la bradicardia con atropina o0 un marcapasos
temporal suele indicar un agotamiento del volumen
o un infarto de ventriculo derecho concurrente. La
infusion de volumen es el tratamiento de eleccion
en este contexto.(Gol d stein, 2002; Zimetbaum &
Marine, 2018)

Estimulacion endovenosa temporal

Las estrategias de reperfusion han reducido
significativamente la necesidad de estimulacion
cardiaca temporal y permanente, ya que a menudo
hay menos dafio miocardico y una menor probabilidad
de que se produzcan bradicardia y anomalias en
la conduccion. (Zimetbaum & Marine, 2018) La
estimulacién temporal endovenosa es necesaria
para muchos pacientes con bradiarritmias altamente
sintomaticas y puede considerarse para aquellos
con alto riesgo de desarrollar un bloqueo cardiaco
completo como consecuencia de un infarto agudo de
miocardio. (Brignole et al., 2013; O’Gara et al., 2013;
Tracy et al., 2013)

Considere la estimulacion endovenosa temporal en
las siguientes circunstancias:

* Bloqueo AV de tercer grado.

* Bloqueo alternante de rama derecha e izquierda,
0 bloqueo de rama derecha con bloqueo del
fasciculo anterior o bloqueo del fasciculo posterior.



* Bloqueo bifascicular nuevo o presuntamente
nuevo con prolongacion del PR.

* Bradicardia sintomatica de cualquier etiologia,
incluida la bradicardia sinusal y el bloqueo AV de
segundo grado tipo Mobitz I, si existe hipotension
y la bradiarritmia no responde a la atropina.

* Bloqueo AV de segundo grado tipo Mobitz II.

* Taquiarritmias inducidas por bradicardia, como
Torsades de Pointes.

Cuando se requiere una estimulacion temporal,
se recomienda la estimulacion transvenosa. No se
recomienda el uso de estimulacién cardiaca externa,
excepto en circunstancias de emergencia, debido
a la incomodidad fisica asociada y la dificultad
para determinar la captura miocardica constante.
(Zimetbaum & Marine, 2018)

Se debe tener en cuenta el siguiente punto al decidir
si colocar un marcapasos temporal:

En pacientes con infarto inferior, el bloqueo
cardiaco completo puede ser transitorio y tolerado
hemodinamicamente. Por lo cual, no se recomienda
rutinariamente un marcapasos para los bloqueos
cardiacos completos si el ritmo de escape tiene un
QRS estrecho y una frecuencia ventricular adecuada,
ya que este ritmo de unién suele ser estable. Sin
embargo, el monitoreo cuidadoso es obligatorio y
se debera colocar un marcapasos temporal ante
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cualquier signo de deterioro clinico o inestabilidad
hemodinamica. (Zimetbaum & Marine, 2018)

La bradicardia puede ocurrir en pacientes con
infarto de ventriculo derecho y pueden empeorar
significativamente el estado hemodinamico en tales
pacientes, ya que el ventriculo derecho isquémico
tiene un volumen de latido relativamente fijo v,
por lo tanto, depende de la frecuencia cardiaca.
Los pacientes con infarto del ventriculo derecho
a menudo se benefician hemodinamicamente de
la estimulacion temporal cuando un bloqueo AV
sintomatico de segundo o tercer grado esta presente.
(Zimetbaum & Marine, 2018)

El nuevo bloqueo del haz de Hiz se asocia con una
mortalidad sustancial a corto plazo, particularmente
en el contexto de un infarto de miocardio anterior
(> 30 porcientoalos 30 dias). (Wong et al., 2006) Sin
embargo, no se conoce la incidencia de enfermedad
de conduccion progresiva (es decir, bloqueo AV de
segundo y tercer grado) y, por lo tanto, no esta claro
el beneficio potencial de la estimulacion temporal
profilactica en este contexto. (Zimetbaum & Marine,
2018)



5. Anexo

Tabla 1. Clasificacion de las bradiarritmias

Clasificacion de las bradiarritmias

Disfuncion del nodo sinusal
Bradicardia sinusal
Sindrome del seno enfermo
Anomalias en la conduccion atrioventricular
Bloqueo AV de primer grado
Bloqueo AV de segundo grado
Mobitz tipo | (Wenckebach)
Mobitz tipo I
Bloqueo AV 2:1
Bloqueo AV de alto grado

Fuente: Adaptado de: Fuster, V., Harrington, R. A., Narila, J., & Eapen, Z. J.
(2017). Hurst's The Heart (14 th). McGraw-Hill.
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Tabla 2. Principales causas de bloqueos AV

Fisiologico y fisiopatolégico

Aumento del tono vagal

Enfermedad progresiva del sistema de conduccion cardiaca
Con fibrosis y/o esclerosis (enfermedad de Lenegre)

Con calcificacion (enfermedad de Lev)

Cardiopatia isquémica, incluyendo infarto agudo de miocardio
Miocardiopatia

Procesos infiltrativos (p. e€j., sarcoidosis, amiloidosis,
hemocromatosis, malignidad, etc.)

Otras miocardiopatias no isquémicas (p. ej., idiopaticas,
infecciosas, etc.)

Infecciones (p. €j., miocarditis viral, carditis de Lyme)
Bloqueo AV congénito

Relacionados con una cardiopatia congénita estructural
Otro

Hiperkalemia, hipertiroidismo o hipertiroidismo severo,
traumatismo, enfermedades neuromusculares degenerativas

latrogénico

Por drogas

Betabloqueantes, bloqueadores de los canales de calcio,
digoxina, adenosina, farmacos antiarritmicos

Cirugia cardiaca

Post-cirugia valvular, post-correccién quirdrgica de una
cardiopatia congénita

Implante de valvula adrtica transcatéter

Ablaciéon con catéter de las arritmias

Cierre transcatéter de DSV

Ablacién septal con alcohol para MCH

Fuente: Adaptado de: Sauer, W. H., Ganz, L. |., & Downey, B. C. (2018). Second
degree atrioventricular block: Mobitz type | (Wenckebach block). Accesado el
23 de diciembre, de: https://www.uptodate.com/contents/image?imageKey=CA
RD%2F62885&topicKey=CARD%2F909&source=see_link

DSV: defecto del septo ventricular; MCH: miocardiopatia hipertréfica.


https://www.uptodate.com/contents/image?imageKey=CARD%2F62885&topicKey=CARD%2F909&source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/image?imageKey=CARD%2F62885&topicKey=CARD%2F909&source=see_link

Tabla 3. Sintomas de las bradiarritmias

Sintomas de las bradiarritmias
Mareo, aturdimiento, vértigo
Pre-sincope, sincope, crisis de Adam-Stokes
Fatiga, letargia
Angina, disnea
Insuficiencia cardiaca congestiva
Incapacidad mental

Fuente: Adaptado de: Fuster, V., Harrington, R. A., Narila, J., & Eapen, Z. J.
(2017). Hurst's The Heart (14 th). McGraw-Hill.

Figura 1. Bradicardia sinusal
A\ Y

T e

Fuente: Douglas, Z., Peter, L., Robert, B., Douglas, M., & Gordon, T. (2018).
Braunwald’s Heart Disease: A Textbook of Cardiovascular Medicine (11th ed.).
p. 773.

Bradicardia sinusal a una velocidad de 40 a 48 latidos/min. El segundo y tercer
complejos QRS (puntas de flecha) representan latidos de escape de unién.
Observe las ondas P en el inicio de los complejo QRS.

Figura 2. Bradicardia sinusal

Fuente: Homoud, M. k, Piccini, J., & Downey, B. C. (2018). Sinus bradycardia.
Accesado el 22 de diciembre de 2018, de: https://www.uptodate.com/contents/
image?imageKey=CARD%2F52675&topicKkey=CARD%2F1075&search=sin
us%20bradycardia&rank=1~150&source=see_linkbradycardia&rank=1~150&s
ource=see_link

Marcada bradicardia sinusal a una velocidad de 25 a 30 latidos/min. Las ondas
P normales (en posicién vertical en la derivacion Il) y el intervalo PR son
consistentes con un mecanismo sinusal con conduccion atrioventricular normal.
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Figura 3. Abordaje de la bradicardia*

Evalle oportunamente la condicién clinica
Frecuencia generalmente inferior a 50 LPM
si hay bradiarritmia

\4
Identifique y trate la causa subyacente
» Mantenga la via aérea y asista la respiracion
si es necesario
« Oxigeno (si hay hipoxia)
« Monitor cardiaco para identificar el ritmo; monitorice PA
y oximetria de pulso
« ECG de 12 derivaciones si es posible; no retrase
la terapia

Causante de bradiarritmia persistente
« ¢ Hipotension?
« ¢ Estatus mental agudamente alterado?
« ¢ Signos de shock?
« ¢ Malestar isquémico en el pecho?
* ¢Insuficiencia cardiaca aguda?

Monitoree y observe

. Si
Atropina*; si la atropina es inefectiva:
Marcapasos temporal® o Infusion de
norepinefrina®

'

Consultar especialista
Refiera

Fuente: Adaptado de: Adult Advanced Cardiovascular Life Support: 2010.
American Heart Association Guidelines for Cardiopulmonary Resuscitation and
Emergency Cardiovascular Care. © 2010 American Heart Association, Inc.

+ Si no se cuenta con el personal capacitado o los elementos sugeridos
se debera estabilizar al paciente y referir a un centro de mayor capacidad
resolutiva.

* La dosis inicial de atropina es de 0.5 mg IV. Esta dosis se puede repetir cada
tres a cinco minutos hasta una dosis total de 3 mg.

9 Se sugiere utilizar la via yugular derecha para la colocaciéon del marcapasos
temporal.

A La infusion de norepinefrina generalmente comienza con una dosis de 0.3
mcg/kg/minuto y se puede ajustar hasta 2 o 4 mcg/kg/minuto, si es necesario,
para el aumento de la frecuencia cardiaca y la presién arterial.




Figura 4. Abordaje de la bradicardia sinusal*

?
¢ Hemodindmicamente
estable?

No Si

Atropina IV 0.5 mg en bolu, puede | [—————| Signosisintomas de IAM

ser repetido cada tres a cinco
minutos hasta un total de 3 mg.

1
Incierto/no

No tratamiento inmediato
Considere pruebas adicionales:
ECG ambulatorio, PTE, TSH.

Si No
¢Los sintomas y la frecuencia *
cardiaca mejoran? Proporcionar Buscar por otras causas
tratamiento (TSH, infeccion)

Si No
\ \ 4 v
Marcapasos Monitorice |— )
temporal Proporcionar Medicamentos No
tratamiento potencialmente ofensivos
¢Los sintomay la No Si
frecuencia cardiaca
mejoran? *
¢ Los medicamentos son
Si necesarios para una
comorbilidad?
v .
No tratamiento inmediato, .
considere sindrome del seno No Si
enfermo. * *

Suspenda el Marcapasos
medicamento permanente

e

Si ¢ Los sintomas y la frecuencial
cardiaca mejoran?

A
|

Fuente: Adaptado de: Homoud, M. k, Piccini, J., & Downey, B. C. (2018). Sinus
bradycardia. Accesado el 22 de diciembre de 2018, de: https://www.uptodate.
com/contents/image?imageKey=CARD%2F 1037 18&topicKey=CARD%2F 107
5&search=sinus%20bradycardia&rank=1~150&source=see_link

ECG: electrocardiograma; |IAM: infarto agudo de miocardio; PTE: prueba de
tolerancia de ejercicio; TSH: hormona estimulante de la tiroides.

+ Si no se cuenta con el personal capacitado o los elementos sugeridos
se debera estabilizar al paciente y referir a un centro de mayor capacidad
resolutiva.

Se sugiere utilizar la via yugular derecha para la colocacion del marcapasos
temporal.
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Figura 5. Sindrome del seno enfermo
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Fuente: Douglas, Z., Peter, L., Robert, B., Douglas, M., & Gordon, T. (2018).
Braunwald’s Heart Disease: A Textbook of Cardiovascular Medicine (11th ed.).
p. 774.

Grabacion continua desde un registrador de bucle implantado en un paciente
con sincope. El trazado muestra la detencién de nodo sinusal paroxistico y una
pausa sinusal de casi 30 segundos. La duracién del ciclo sinusal anterior parece
alargarse justo antes de la pausa, lo que sugiere un componente auténomo de
la pausa. También hay un solo complejo de escape ventricular a las 14:10:48.

Figura 6. Bloqueo atrioventricular
de primer grado
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Fuente: Goldberger, A. L., Goldberger, Z. D., & Shvilkin, A. (2018). Goldberger’s
clinical electrocardiography: a simplified approach (9th ed.). Elsevier Inc.

Con un “bloqueo” atrioventricular de primer grado, el intervalo PR se prolonga
uniformemente por encima de 0,20 segundos (200 milisegundos) con cada
ciclo cardiaco.




Figura 7. Bloqueo atrioventricular
de primer grado
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Fuente: Sauer, W. H., Ganz, L. I, & Downey, B. C. (2018). First degree
atrioventricular block. Accesado el 20 de diciembre de 2018, de https://www.
uptodate.com/contents/image?imageKey=CARD%2F67882&topicKey=CARD
%2F913&source=see_link

Derivacion Il de un electrocardiograma que muestra ritmo sinusal normal, un
bloqueo auriculoventricular de primer grado con un intervalo PR prolongado de
0,30 segundos (300 milisegundos) y un complejo QRS de duracién normal. Las
ondas P altas y la duracion de la onda P de aproximadamente 0,12 segundos
(120 milisegundos) sugieren un aumento simultaneo del tamafio del atrio
derecho.

Figura 8. Bloqueo atrioventricular de segundo
grado tipo Mobitz | (de Wenckebach)

IE{I L1 e | B

PR PR P PR

Fuente: Goldberger, A. L., Goldberger, Z. D., & Shvilkin, A. (2018). Goldberger’s
clinical electrocardiography: a simplified approach (9th ed.). Elsevier Inc.

Derivacion Il de un electrocardiograma con ritmo sinusal. El intervalo PR se
alarga progresivamente con latidos sucesivos hasta que no se conduce una
onda P en absoluto (fendmeno de Wenckebach). Entonces el ciclo se repite.
Observe que el intervalo PR que sigue a la onda P no conducida es mas corto
que el intervalo PR del tiempo justo antes.
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Figura 9. Bloqueo atrioventricular de segundo
grado tipo Mobitz | (de Wenckebach)

Fuente: Goldberger, A. L., Goldberger, Z. D., & Shvilkin, A. (2018). Goldberger’s
clinical electrocardiography: a simplified approach (9th ed.). Elsevier Inc.

Derivacion Il de un electrocardiograma con ritmo sinusal. El intervalo PR se
alarga progresivamente con latidos sucesivos hasta que una onda P no se
conduce en absoluto. El bloqueo Mobitz tipo | (de Wenckebach) produce un
ritmo caracteristico de sincopacién con la agrupacion de los complejos QRS
(“latido de grupo”).

Figura 10. Bloqueo atrioventricular de segundo
grado tipo Mobitz | (de Wheckebach)
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Fuente: Sauer, W. H., Ganz, L. |., & Downey, B. C. (2018). Second degree
atrioventricular block: Mobitz type | (Wenckebach block). Accesado el 22 de
diciembre de 2018, de: https://www.uptodate.com/contents/image?imageKey=
CARD%2F73051&topicKey=CARD%2F909&source=see_link

Electrocardiograma de electrodo Unico que muestra un bloqueo AV de segundo
grado Mobitz tipo | (de Wenckebach) con conduccién 5:4. Las caracteristicas de
esta arritmia incluyen: un intervalo PR progresivamente creciente hasta que no
se conduce una onda P (flecha); una disminucion progresiva en el incremento
en el intervalo PR; una disminucién progresiva en el intervalo RR; y el intervalo
RR que incluye el latido eliminado (0.96 seg.) es menos del doble del intervalo
RR entre los latidos conducidos (0.53 a 0.57 seg.).
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Figura 11. Abordaje del bloqueo atrioventricular
de segundo grado tipo Mobitz I*

ECG con bloqueo AV de
segundo grado tipo Mobitz |

Con sintomas; Sin sintomas
Inestable Estable
Atropina*
Permanece inestrable Estabilizado
Marcapasos temportal'
Permanece inestable Estabilizado
1
Baja PA Falla cardiaca A normall
‘ No falla cardiaca
. : Estabilizado
Norepinefrina® =
Estabilizado
\ 4 \ \4 \ 4 \
| Evaluar por causas reversibles |
|
I 1 |
No causas reversibles, No causas reversibles, permanece
no sintomas sintomatico Causa reversible identicada

| Tratar apropiadamente y obsevar |

Lo sintomas del Bloqueo AV de Lo sintomas del Bloqueo AV de
segundo grado tipo Mobitz | segundo grado tipo Mobitz |
persisten resuelven

No requiere tratamiento | Marcapasos permanente | | No requiere tratamiento |

Fuente: Adaptado de: Sauer, W. H., Ganz, L. ., & Downey, B. C. (2018). Second
degree atrioventricular block: Mobitz type | (Wenckebach block). Accesado 21
de diciembre 2018, de https://www.uptodate.com/contents/image?imageKey=C
ARD%2F 109617 &topicKey=CARD%2F909&source=see_link.

ECG: electrocardiograma; AV: atrioventricular; PA: presién arterial.

+ Si no se cuenta con el personal capacitado o los elementos sugeridos se
debera estabilizar al paciente y referir a un centro de mayor capacidad resolutiva.

* La dosis inicial de atropina es de 0.5 mg |V. Esta dosis se puede repetir cada
tres a cinco minutos hasta una dosis total de 3 mg.
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9] Se sugiere utilizar la via yugular derecha para la colocaciéon del marcapasos
temporal.

A La infusion de norepinefrina generalmente comienza con una dosis de 0.3
mcg/kg/minuto y se puede ajustar hasta 2 o 4 mcg/kg/minuto, si es necesario,
para el aumento de la frecuencia cardiaca y la presion arterial.

¢ La infusiéon de dobutamina IV generalmente comienza con una dosis de 5
mcg/kg/minuto y puede titularse hasta 20 mcg/kg/minuto, si es necesario, para
el aumento de la frecuencia cardiaca y la presion arterial.

Figura 12. Bloqueo atrioventricular de
segundo grado tipo Mobitz II
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Fuente: Goldberger, A. L., Goldberger, Z. D., & Shvilkin, A. (2018). Goldberger’s
clinical electrocardiography: a simplified approach (9th ed.). Elsevier Inc.

Blogueo atrioventricular de segundo grado tipo Mobitz Il. La derivaciéon V1
muestra ritmo sinusal (onda P, flechas) a una frecuencia de aproximadamente
75 latidos/min (con anomalia auricular izquierda). Lo mas importante es
notar la aparicion abrupta de ondas sinusales P que no son seguidas por
complejos QRS (latidos no conducidos o “caidos”). Ademas, el intervalo PR
antes de la onda P no conducida y la PR del latido después de la onda no
conducida tiene la misma duracién (aproximadamente 0.14 segundos). Este
hallazgo contrasta con el bloqueo AV de Wenckebach con relaciones de
conduccion de 3:2 o mas altas en las que el intervalo PR después del latido
no conducido es notablemente mas corto que el anterior (Ver Figuras 6 y
7). EI QRS de los latidos conducidos también es amplio debido a un retraso
en la conduccién ventricular izquierda. El bloqueo de Mobitz Il a menudo se
asocia con anomalias en las ramas del haz de His debido a que el retraso de
la conduccién es infranodal. Finalmente, tenga en cuenta que el patrén de
conduccion AV intermitente aqui da lugar a “latidos en grupo”, también una
caracteristica del bloqueo AV Wenckebach.




Figura 13. Bloqueo atrioventricular de
segundo grado tipo Mobitz Il
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Fuente: Sauer, W. H., Ganz, L. |, & Downey, B. C. (2018c). Second degree
atrioventricular block: Mobitz type Il. Accesado el 22 de diciembre de 2018, de:
https://www.uptodate.com/contents/image?imageKey=CARD%2F58649&topic
Key=CARD%2F910&source=see_link

Derivacién 1l de un electrocardiograma con un bloqueo atrioventricular de
segundo grado tipo Mobitz Il. La tercera y sexta ondas P no se conducen a
través del nodo AV (no hay un complejo QRS asociado). El intervalo PR es
constante antes y después de los latidos no conducidos.

Figura 14. Bloqueo atrioventricular
de segundo grado avanzado

S

Fuente: Goldberger, A. L., Goldberger, Z. D., & Shvilkin, A. (2018). Goldberger’s
clinical electrocardiography: a simplified approach (9th ed.). Elsevier Inc.

Derivaciéon Il modificada que se registré durante un ECG con monitor Holter
en un paciente que se quejaba de mareo intermitente. EI ECG muestra ritmo
sinusal con bloqueo auriculoventricular (AV) 2:1 alternado con bloqueo AV 3: 1
(es decir, dos ondas P consecutivas no conducidas seguidas de una conducida).
El término bloqueo AV de segundo grado avanzado se aplica cuando el ECG
muestra dos 0 mas ondas P no conducidas consecutivas.
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Figura 15. Abordaje del bloqueo atrioventricular
de segundo grado tipo Mobitz II*

ECG con bloqueo AV de
segundo grado tipo Mobitz Il

Inestable Estable
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v
| Marcapasos temportal | | Monitorice
Permanece inestable Estabilizado
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I
El Blogueo AV de segundo El Bloqueo AV de segundo
grado tipo Mobit Il persiste grado tipo Mobit Il resuelve
v ¢ ¢
Marcapasos permanente | | No tratamiento adicional |

Fuente: Adaptado de: Sauer, W. H., Ganz, L. I., & Downey, B. C. (2018a).
Second degree atrioventricular block: Mobitz type Il. Accesado el 22 de
diciembre de 2018, de: https://www.uptodate.com/contents/image?imageKey=
CARD%2F 1096 19&topicKey=CARD%2F910&search=second%20degree %20
heart%20block&rank=1~150&source=see_link

ECG: electrocardiograma; AV: atrioventricular; 1V: intravenosa.
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+ Si no se cuenta con el personal capacitado o los elementos sugeridos
se debera estabilizar al paciente y referir a un centro de mayor capacidad
resolutiva.

* La dosis inicial de atropina es de 0.5 mg IV. Esta dosis se puede repetir cada
tres a cinco minutos hasta una dosis total de 3 mg.

9l Se sugiere utilizar la via yugular derecha para la colocacién del marcapasos
temporal.

A La infusion de norepinefrina generalmente comienza con una dosis de 0.3
mcg/kg/minuto y se puede ajustar hasta 2 o 4 mcg/kg/minuto, si es necesario,
para el aumento de la frecuencia cardiaca y la presién arterial.

¢ La infusiéon de dobutamina IV generalmente comienza con una dosis de 5
mcg/kg/minuto y puede titularse hasta 20 mcg/kg/minuto, si es necesario, para
el aumento de la frecuencia cardiaca y la presion arterial.
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Figura 16. Seleccion de sistemas de marcapasos
para pacientes con bloqueo atrioventricular

Bloqueo AV

Taquiarritmia atrial
croénica, reversion a ritmo
sinusal no anticipada

Deseado para
respuesta de
frecuencia

Deseado para
sincronizacién AV,

No Si
—y v i
e Marcapasas
ventricular de
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frecuencia

Deseado para
ritmo atrial

Sfj r No

l\cz::‘:zzls;s Marcapasos Marcapasos
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frecuencia un solo cable

Deseado para
respuesta de
frecuencia

r No si ﬁ
Marcapasos de
doble camara Marcapasos de
doble camara
sensible de
frecuencia

Fuente: Adaptado de: Epstein AE, DiMarco JP, Ellenbogen KA, et al. ACC/
AHA/HRS 2008 Guidelines for Device-Based Therapy of Cardiac Rhythm
Abnormalities: A Report of the American College of Cardiology/American
Heart Association Task Force on Practice Guidelines. J Am Coll Cardiol 2008;
51(21):e1-e62.

Las decisiones estan ilustradas con diamantes. Las casillas sombreadas
indican el tipo de marcapasos.

AV: atrioventricular.
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Figura 17. Bloqueo atrioventricular de tercer grado
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Fuente: Sauer, W. H., Ganz, L. |, & Downey, B. C. (2018d). Third degree
(complete) atrioventricular block. Accesado el 27 de diciembre de 2018, de:
https://www.uptodate.com/contents/image?imageKey=CARD%2F72863&topic
Key=CARD%2F911&source=see_link

Electrocardiograma de una derivacion con bloqueo cardiaco de tercer grado.
Existe una actividad atrial (como lo muestran las ondas P) y ventricular
independiente, con frecuencias respectivas de 83 y 43 latidos/min. Los
complejos QRS anchos pueden representar un ritmo de escape de unién con
un bloqueo de rama subyacente o un marcapasos idioventricular.

Figura 18. Bloqueo atrioventricular de tercer grado

Fuente: Goldberger, A. L., Goldberger, Z. D., & Shvilkin, A. (2018). Goldberger’s
clinical electrocardiography: a simplified approach (9th ed.). Elsevier Inc.

Derivacion Il con bloqueo atrioventricular de tercer grado que se caracteriza
por una actividad atrial (P) y ventricular (complejo QRS) independiente.
La frecuencia atrial (frecuencia sinusal, aqui) siempre es mas rapida que
la frecuencia ventricular. Los intervalos PR son completamente variables.
Algunas ondas sinusales P caen sobre la onda T, distorsionando su forma.
Otros pueden caer en el complejo QRS y estar “perdidos”. Observe que los
complejos QRS tienen un ancho normal, lo que indica que los ventriculos estan
siendo estimulados desde la unién atrioventricular. Compare este ejemplo con
la Figura 19, que muestra un bloqueo cardiaco completo con complejos QRS
anchos y muy lentos, ya que es mas probable que los ventriculos se estimulen
desde debajo de la union atrioventricular (marcapasos idioventricular).
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Figura 19. Bloqueo atrioventricular de tercer grado
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Fuente: Goldberger, A. L., Goldberger, Z. D., & Shvilkin, A. (2018). Goldberger’s
clinical electrocardiography: a simplified approach (9th ed.). Elsevier Inc.

Este ejemplo de ritmo sinusal (al hacer referencia a ritmo sinusal se indica
que el origen del impulso se origina en el nodo sinusal, por la presencia de
ondas P, sin importar que el impulso sea conducido) con bloqueo cardiaco
completo muestra un ritmo muy lento, idioventricular (QRS ancho) y un ritmo
atrial independiente (sinusal) mucho mas rapido. También esta presente una
anormalidad atrial izquierda.

Figura 20. Abordaje del bloqueo cardiaco completo*

ECG con BCC
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Atropina IV*
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Fuente: Adaptado de: Sauer, W. H., Ganz, L. |., & Downey, B. C. (2018).
Third degree (complete) atrioventricular block. Accesado el 22 de diciembre
de 2018, de: https://www.uptodate.com/contents/image?imageKey=CAR
D%2F103365&topicKey=CARD%2F911&search=complete%20heart%20
block&rank=1~1508&source=see_link

ECG: electrocardiograma; BCC: bloqueo cardiaco completo; PA: presion arterial.
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+ Si no se cuenta con el personal capacitado o los elementos sugeridos
se debera estabilizar al paciente y referir a un centro de mayor capacidad
resolutiva.

* La dosis inicial de atropina es de 0.5 mg IV. Esta dosis se puede repetir cada
tres a cinco minutos hasta una dosis total de 3 mg.

9l Se sugiere utilizar la via yugular derecha para la colocacién del marcapasos
temporal.

A La infusion de norepinefrina generalmente comienza con una dosis de 0.3
mcg/kg/minuto y se puede ajustar hasta 2 o 4 mcg/kg/minuto, si es necesario,
para el aumento de la frecuencia cardiaca y la presién arterial.

¢ La infusiéon de dobutamina IV generalmente comienza con una dosis de 5
mcg/kg/minuto y puede titularse hasta 20 mcg/kg/minuto, si es necesario, para
el aumento de la frecuencia cardiaca y la presion arterial.
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6. Glosario

Arritmia: Irregularidad y desigualdad en las
contracciones del corazon.

Bloqueo: Accion y efecto de bloquear.

Bradicardia: Ritmo cardiaco mas lento que el
normal.

Fibrilacion: Contraccion andmala e incontrolada de
las fibras del musculo cardiaco.

Hipotension: Tension excesivamente baja de la
sangre.

Idioventricular: Ritmo de origen ventricular.

Marcapasos: Organo o sistema de regulacion
fisiologica que inicia y mantiene el ritmo de ciertas
funciones del organismo, como el latido cardiaco, las
contracciones uterinas.

Sinusal: De un nédulo especifico del tejido del
corazén.

Ritmo: Orden acompasado en la sucesion o
acaecimiento de las cosas.
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