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Introduccion

En electrocardiografia y en el campo de las arritmias la literatura ha consagrado por el uso
de numerosos eponimos que al ser incluidos pueden con el tiempo hablar por si solos. En
este paseo por la historia del método de Einthoven iremos mostrar los principales y su
significado asi como ejemplificaremos cada uno de ellos. Uno de los rasgos mas
caracteristicos del lenguaje de las ciencias de la salud es la presencia de epénimos o
términos construidos sobre nombres propios con el objetivo de rendir un tributo al
investigador que lo describiera por primera vez. En este manuscrito examinamos en forma
cronoldgica los empleados en la electrocardiologia y arritmias. Una vez acuiados se
comportan como cualquier otro signo lingiiistico, estando por tanto sujetos a fendémenos de

homonimia, polisemia y sinonimia.

La reticencia para el empleo de los epénimos es mencionada por algunos médicos, que
consideran que los eponimos constituyen una fuente de confusion ya que uno de los rasgos
mas problematicos del hecho eponimico es que "it produces lexically empty term words
that supply no clue to their reference or bearing'" (Dirckx, 1983). Por ello se oyen voces
aconsejando que "eponym descriptions should be discontinued and replaced with a
lucid anatomically descriptive classification." Sin embargo, la sustitucién de un epénimo
por un sinébnimo mas descriptivo no esta libre de problemas. Puede darse la paradoja de que

la forma sustitutoria cree una confusiéon mayor. Los epoénimos pueden ser "un entusiasta
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ensayo de resurreccion." En efecto, el recuerdo que yace en el epoénimo es un acto de
gratitud por quienes nos precedieron y nos continian ensefiando. En la mayoria de las
veces, su uso pone de manifiesto el lado humanista, romantico e incluso lirico del médico,

pero los problemas que han supuesto y suponen son muchos.

Posiblemente todos tenemos nuestro propio epdénimo, un epoénimo secreto, esa observacion
excepcional de la que nos sentimos orgullosos, aquel que nadie mas que nosotros podia ver
porque ese dia la musa inspiradora estaba a nuestro lado. Quien mas, quien menos, todos
formamos parte de la historia de la medicina y, aun siendo diminutas pinceladas en este

retablo coral, somos juez y parte en este "arte de llamar a nuestras cosas."

Los Principales eponimos en electrocardiografia y aritmologia

El ep6nimo Mobitz

Al inicio del siglo pasado (1924) el investigador ruso Woldemar Mobitz (1889 San
Petesburgo/1951 Freiburg Alemania) publica en aleman su consagrada clasificacion de los
bloqueos auriculoventriculares (AV) hasta hoy conocidos como bloqueos AV de segundo
grado Mobitz tipo I y tipo II, basado en las caracteristicas del electrocardiograma (ECG) y
de las ondas del pulso yugular (Mobtiz 1924).

Mobitz fue profesor asociado de la Clinica Universitaria Médica “Medical University
Clinic” y mas tarde jefe del Hospital Clinico Municipal en Magdeburg hasta la ocupaciéon
de la armada soviética en 1945.

Las figuras 1 y 2 muestran los bloqueos AV Mobitz tipo I y II respectivamente.

Figura 1 — ejemplo del bloqueo AV de segundo grado Mobitz tipo I
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Se caracteriza por ciclos que presentan prolongacion progresiva del intervalo PR hasta que
aparece onda P no seguida por su complejo QRS correspondiente (onda P bloqueada). El
ciclo se denomina de Wenckebach, que siempre tendra una onda P més que los complejos
QRS. La proporcion se expresa, por ejemplo: 4:3, lo que indica que hay cuatro ondas P

cada 3 complejos QRS en cada ciclo.

El grado de prolongacion del intervalo PR es cada vez menor (aumentos decrecientes), lo
que explica el acortamiento progresivo de los intervalos RR. Esta regla puede no hallarse

en casos de: arritmia sinusal y conducciones no homogéneas en el nodulo AV y/o fasciculo

de His.

La longitud de los ciclos de Wenckebach puede no ser uniforme; es decir variar en una
frecuencia: 4:3, 5:4 etc. Los ciclos prolongados indican ubicacion nodal. Si el primer latido
del ciclo de Wenckebach presenta intervalo PR prolongado, se considera que hay
asociacion con bloqueo AV de 1° grado. Lo que resulta fantastico es que Wenckebach
describi6 este bloqueo antes del descubrimiento del ECG, s6lo mediante la observacion de

las venas del cuello.

Figura 2 — Ejemplo del bloqueo AV de segundo grado Mobitz tipo 11
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RS, FC: 95 Ipm, bloqueo AV de 1° grado (intervalo PR de 20 ms), BCRD.

Bloqueo AV de 2° grado Mobitz tipo II. El intervalo PR esta fijo en las dos primeras ondas
P y la tercera onda P repentinamente no se conduce, es decir no se observa aumento
progresivo en la duracion del intervalo PR con bloqueo de Wenckebach.

Probablemente la onda P (antes de la flecha) también es una onda P bloqueada y el latido
siguiente representa escape ventricular.

Etiologias del bloqueo AV Mobitz tipo 11
Infarto anteroseptal con necrosis de ramas;

Enfermedad de Lenégre: entidad genética que afecta al gen SCNSA, alélica al sindrome de

Brugada (personas jovenes o de media edad);

Enfermedad de Lev o esclerosis idiopatica del esqueleto cardiaco (ancianos);
Miocardiopatias;

Miocarditis

Calcificacion masiva de la valvula adrtica.

Cirugia cardiaca (especialmente cirugia que ocurre cerca del septo; por ej., reparacion de la

valvula mitral)

Enfermedad miocardica infiltrativa (amiloidosis, hemocromatosis, sarcoidosis).

Importancia clinica



El bloqueo de segundo grado Mobitz tipo II se asociara mucho mas probablemente que el
Mobitz I con un compromiso hemodindmico, bradicardia grave y progresion a bloqueo

cardiaco de 3° grado.

El inicio de inestabilidad hemodinamica puede ser repentino e inesperado, y causar sincope

(ataques de Stokes-Adams) o muerte subita.
El riesgo de asistole es de alrededor de 35% por afio.

El bloqueo Mobitz II requiere internacién inmediata para realizar monitoreo cardiaco,

estimulacion temporal de refuerzo, y en tltimo caso colocacién de marcapasos permanente.

Criterios electrocardiograficos para el bloqueo AV de 2° grado Mobitz tipo 11

> Intervalo PR fijo o constante: no existe prolongacion progresiva del intervalo PR y

el bloqueo ocurre repentinamente.

> Duracion idéntica del intervalo PR antes y después de la onda P bloqueada. Puede

ser prolongada o no (coexistiendo con bloqueo AV de 1° grado).

> Complejos QRS mas amplios con duracion y morfologia de bloqueo de rama en el

65% de los casos.

> Complejos QRS consecuencia del bloqueo con la misma morfologia del complejo

QRS precedente.
> En la mayoria de los casos la ubicacion es hisiana o infra-hisiana.
> Alta probabilidad de evolucionar hacia bloqueo AV total.

> Clinicamente de presentacion cronica generalmente (tipo I, generalmente agudo).



> Trastorno dromotrdpico de aparicion repentina del tipo todo o nada (tipo I de

Wenckebach, que es decreciente).
> FEl bloqueo se agrava con atropina, ejercicio o catecolaminas (el tipo I mejora).
> El bloqueo mejora con masaje del seno carotideo (el tipo I se agrava).

El bloqueo AV Mobitz tipo II con mayor probabilidad progresard a bloqueo cardiaco
completo y paro de Stokes-Adams. En la mayoria de los casos de bloqueo cardiaco de 2°
grado, incluyendo los casos de conduccion 2:1, es posible determinar el sitio del bloqueo
AV (intranodal o infranodal) usando informacion sobre la edad del paciente, el contexto
clinico y la amplitud del complejo QRS en el ECG de superficie. El bloqueo AV de 2°
grado debe distinguirse de otras ‘“causas de pausas”. Las extrasistoles auriculares no
conducidas y la taquicardia auricular con bloqueo son condiciones comunes que pueden

imitar el bloqueo AV de 2° grado (Wogam 1993).

El patron y el sindrome de Wolf-Parkinson White

En 1930 los investigadores Louis Wolf (1898-1972), John Parkinson (1875-1976) y Paul
Dudley White (1886-1973) describen un sindrome electrocardiografico que hoy lleva sus
eponimos, caracterizado por intervalo PR corto, QRS ancho por la presencia de la llamada
onda o al comienzo del QRS y alteracion secundaria de la repolarizacion asociada a
tendencia de aparicion de crisis de taquicardias paroxisticas (Wolf-Parkinson-White
1930). En ese momento, los autores no habian reconocido el sindrome como una entidad

clinica, por otra parte afios antes (1909) Hoffmann habia mostrado el primer ejemplo de la

literatura (Von Knorre 2005). La figura 3 muestra los aspectos de ECG y VCG del WPW.

Figura 3
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PRi o PQ: Desde el inicio de P hasta el comienzo de QRS. Representa el tiempo que el
estimulo tarda desde el nodo SA hasta alcanzar los ventriculos: 120 ms a 200 ms.

PZ.: Distancia entre el inicio de la onda P hasta el apice de R: 150 a 230 m:s.
PJ: Distancia entre el inicio de la onda P hasta el punto J: 180 a 260 ms.

El VCG muestra el retardo inicial de conduccion (onda delta) exclusivo del WPW.

La figura 4 muestra la primera hoja del trabajo original en la prestigiosa revista The

American Heart Journal.donde fue publicado este trabajo pionero.

Figura 4
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BUNDLE-BRANCE BLOCK WITH SHORT PR INTERVAL
IN HEALTHY YOUNG PEOPLE PRONE TO
PAROXYSMAL TACHYCARDIA

Lous Wowry, M D, Bosrow, Masa, Jomn Pankzssox, M.D., Lowoox,
Esa, avp Pavs D, Wi, MDD, Bosrost, Mass,

BERRANY ventricular complexes of the type generally recognized

as imdiesting buredle-besnel block were frst produced by Eppinger
and Rotdderger® * by the experimuntal division of the right branch
of the His bundle. BEppingree asd Stoerk® chserved simllar curves in
five paticsts, and at wutopsy demsnstrated division of the right branch
of the Mis bundle bu two of these.  The work of Cohn aed Lews,' and
of Carter’ indicated, Bowever, that gress lemons of the main branches
are not invariably feund st astopay in patints who during Life preseat
this type of elostrocardiogran.

Following these original contribations te the subjeet, bumdie-branch
bleck eurvem have deem otearrred as & Semporary sign daring infections,
congetive failure, curensry thrombosis, tochyeardias, and vurious toxie
wates. In most if 20t im al) of the reported cases the almormal curves
oceurrod in patiemts with definite structural heart disesss, o¢ with ex-
trems tochyeardin. The redfecvnces already cited" * indicste that the
type of eleetreeardiogram wader docwslon may be obtained in the
aheomoe of gross divisdon of » bundle branch.

Experimsntally, bundle-braneh block carves may be obtained in nor-
mal hearts by eausing an impabe 10 enter one baudle benneh later than
the cther. The same result wonld e preduced shosdd the impulse travel
threugh the bumdle beanches at differest spéeds or by wn aberrant
course. That such & meechanisen may cevur |8 human bengs with sormal
hearts soems likely forom & study of the came dscribed in the present
paper, the prossmption beimg that vegnl stimulatyom may, in cestain
individuals, give Tise to aberrant vemirieular complexes

Wae have observed the cecurrence of busdle.braseh block eurves in
healthy young adults and children with opparently mormal hearts,
The curves may be typieally these of complete right or left bundle-
beuneh blook, or of interrsediste or leser grades of aberrativn. Span

Otro ep6énimo importante es aquel que describe los cambios electrocardiograficos ocurridos
durante la embolia pulmonar aguda, caracterizado por SI-QIII-TIII, descriptos en 1935 por

McGinn y White (McGinn&White 1935). Conocido como patrén de Mc Ginn-White.



La figura 5 muestra un tipico ejemplo del mencionado patréon en un caso de embolia

pulmonar aguda.

Figura 5
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Taquicardia sinusal, S profunda en I, Q profunda en IIl y T negativa en esta derivacion. El
trazado pertenece a un hombre que acabara de sufrir embolia pulmonar aguda.

En 1947 Gouaux y Ashman The Gouaux-Ashman phenomenon, "Ashman
phenomenon," or “Ashman beats” describen aspectos electrocardiograficos para la
diferenciacion entre taquicardia ventricular (TV) y taquicardia supraventricular con
aberrancia (TSV-A). La descripcion quedd conocida como fendmeno de Ashman, el cual
ocurre cuando el estimulo supraventricular alcanza una de las ramas en periodo refractario
relativo o absoluto. El fendmeno es mas pronunciado en la fibrilacion auricular, donde la
aberrancia de conduccion ocurre cuando el complejo ancho termina un ciclo relativamente
corto que sigue a uno relativamente largo. E1 QRS que termina el ciclo corto se conduce
con mayor aberrancia porque el mismo cae en el periodo refractario. La aberrancia
usualmente muestra un patréon de bloqueo de la rama derecha (Gouaux&Ashman 1947).
La figura 6 muestra un caso tipico de fendémeno de Ashman en un paciente portador de

fibrilacion auricular con alta tasa de respuesta ventricular.

Figura 6
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Fibrilacion auricular con alta tasa de respuesta ventricular con fendmeno de Ashman. Al
final de II largo, después de un ciclo largo-corto, 2 latidos conducidos con aberrancia. Los
QRS se presentan poco ensanchados (= 120ms) y el eje del QRS no se modifica mucho.
Los 3 primeros latidos y el séptimo y octavo son estrechos y compatibles con patron de
bloqueo divisional postero-inferior izquierdo aislado. El cuarto, quinto y sexto latidos son
anchos con morfologia de BCRD.

1

En referencia a los criterios de amplitud o voltaje para sobrecarga ventricular izquierda
(SVI) destaca el indice de Sokolov y Lyon, presentado en 1949 y hasta hoy usado en los
ensayos. El indice consiste en la suma de la profundidad de la S en V1 + voltaje de la R en
V6. Cuando esta suma es mayor que 35mm el criterio se considera positivo para SVI

(Sokolov&Lyon 1949). La figura 7 muestra en forma didactica como se realiza el célculo.



Figura 7
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Ese mismo aio, el biofisico norteamericano de Montana Norman Jeff Holter desarrolla una
mochila de 75 libras que puede registrar el ECG del usuario y transmitir la sefial. Su
sistema, el monitor Holter, posteriormente se redujo considerablemente en tamafio,
combinado con cinta / grabacion digital y se utiliza para grabar ambulatoriamente el ECG
de 24h (Holter 1949). El eponimo Holter queda consagrado en la literatura. En la figura 8

mostramos la localizacion toracica de los electrodos para el registro de 24h.



Figura 8

En la figura 9 se muestra un patron de repolarizacion ventricular denominado raramente
con el eponimo patron sistélico de Cabrera porque fue Enrique Cabrera (Cabrera 1952)
el primer investigador que lo consagrara a mediados del siglo pasado. Al patréon lo

denominamos actualmente utilizando la sigla inglesa “left ventricular strain pattern”.



Figura 9
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Angulo QRS/sr.t >100° Segmento ST deprimido y de convexidad superior seguido de onda
T negativa y asimétrica en las derivaciones izquierdas. I, aVL, V5 y V6 es un elemento de
gran importancia para el diagnostico de SVI sin comprometernos en referencia al patrén
hemodindmico de la SVI.

Otro eponimo que lleva el nombre del genial Cabrera es la presencia de una muesca
“notch” de 50ms localizada en la rampa ascendente de la S de V3-V4 en casos de bloqueos
de rama izquierda (BCRI) cronicos complicados con infarto de miocardio mas

frecuentemente de pared anterior (Cabrera 1953). Figura 10.



Figura 10
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Figura 10: observe la muesca en la rampa ascendente de la S en caso de BCRI asociado a
infarto anterior. Este es el signo de Cabrera.

Otro signo que asocia BCRI con infarto inferior es el que lleva el eponimo de signo de
Chapman el cual consiste en la presencia de una muesca en la rampa ascendente de la R en

precordiales izquierdas en caso de BCRI complicado con infarto anterior. Figura 11.



Figura 11

Figura 11: observe el patrén de BCRI en la derivacion izquierda V6 con una muesca
“notched” en la rampa ascendente de la R: signo de Chapman.

Cuando aparece un patron electrocardiografico en el curso de un infarto agudo de
miocardio con elevacion del segmento ST como el de la figura 12 muchos usan el epénimo
signo de Pardee porque fue descripto magistralmente por Harold Ensign Bennet Pardee en
1920 (Pardee 1920). El mismo consiste en la elevacion del segmento ST convexo hacia

arriba, que es clésica de infarto agudo de miocardio. Figura 12.



Figura 12
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El trazado muestra QS complejos en V1 y V2 y ondas r embrionarias en V3 y V4.
Elevacion del segmento ST es méxima en la derivacionV2. Las ondas T estan invertidas en
las derivaciones I, aVL y V1 a V5. La convexidad del segmento ST seguidas de ondas T
invertidas. Por lo tanto el signo de Pardee es una caracteristica evolucion de infarto agudo
de miocardio después de la fase hiperaguda.

En esta era actual de la angioplastia primaria, detectamos el IMA antes de la aparicion del
signo Pardee porque cuando este aparece indica que dafios irreversibles han ocurrido y una
cantidad significativa de miocardio se ha perdido. El articulo de Pardee de 1920 es
histéricamente importante porque contiene la primera descripcion clara de la evolucion
tipica del IMA en humanos. Pardee hizo varias observaciones importantes en este trabajo.
Tal vez lo mas notable sea la clara descripcion de la elevacion transitoria del segmento ST
durante la fase aguda del infarto, que se describe como un despegue de la onda T a partir de
la rampa descendente de la onda R por encima de la linea de base del ECG. Paul Dudley
White fue quien bautizo a este patron de "signo de Pardee." El énfasis principal del articulo

de Pardee, sin embargo, estaba en la evolucion de la inversion simétrica de la onda T ya



habia sido observada un afio antes por Herrick (Herrick 1919). Pardee cree erroneamente
que el hallazgo es caracteristico de trombosis aguda, y ¢l la llama "onda T coronaria." En la
actualidad, esta inversion de la onda T se interpreta como isquemia localizada cronica.
Pardee trabajaba solo con las tres derivaciones de los miembros!! La figura 13 muestra los

patrones evolutivos del IMA con elevacion del ST en la era pre y post intervencion

percutanea (IPC).
Figura 13
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Evolucion de un IMA anterior STEMI en 1970 y en la época actual (2010).

A Evolucion de un infarto AM hacia las grandes ondas Q en 1970 en una arteria no
reperfundida.

B Evolucioén actual de un STEMI
A: fue sometido a intervencion coronaria percutdnea exitosa
B: una onda T negativa post-isquémica aparece pocas horas después

C: el paciente presentd de nuevo episodio de dolor y ECG pseudo-normaliza. Una
angiografia coronaria repetida mostrd trombosis del stent y nuevos ICP se indica con la
reaparicion de ondas T negativas:

D un patrén de re-infarto que fue abortado.



En 1953, Osborn describe la onda que lleva su nombre en el corazén canino. Se trata de la
onda J que todavia injustamente se conoce como onda de Osborn. El autor encontré que los
perros sobrevivian en mayor porcentaje cuando eran infundidos con bicarbonato, lo que
hizo suponer que la onda J, corriente de lesion o injuria era causada por acidosis (Osborn

1953). La figura 14 muestra un ECG con onda de Osborn.

Figura 14
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Marcada bradicardia sinusal (FC = 38lpm), onda J al fin del QRS que puede simular un
bloqueo de rama. Los artefactos de la linea de base obedecen al temblor muscular.

En 1957, Anton Jervell y Lange-Nielsen describen la rara forma autosémica recesiva del
sindrome de QT largo con sordomudez central que ha quedado consagrada con los
eponimos de estos autores: sindrome de Jervell Lange-Nielsen (Jervell&Lange-Nielsen
1957). La figura 15 muestra un tipico ejemplo electrocardiografico de esta rara variedad
autosOmica recesiva.

Figura 15
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Prolongacion de intervalo QT marcado y complejos TU con notable gran amplitud en
paciente con sindrome Jervell-Lange-Nielsen. El diagndstico de sindrome de Jervell-Lange-
Nielsen, la forma recesiva autosémica de sindrome de QT prolongado asociado con sordera
congénita, se confirmd por identificacion de 2 mutaciones diferentes en el gen KCNQI
(KvLQTT1) del canal de potasio, que resulta en A341V y K362R; uno fue una mutacion de
novo y el otro heredado de su padre. En el periodo periparto hay riesgo aumentado de
arritmia en este sindrome. La prolongacion QT marcada es caracteristica, pero las ondas T
de notable gran amplitud que se muestran aqui son inusuales.

En 1959, Myron Prinzmetal describe por la primera vez una variante peculiar de angina
vaso-espastica no relacionada a esfuerzo que quedd conocida con el eponimo de angina de
Prinzmetal (Prinzmetal 1959). La figura 16 muestra en severo caso de esta angina.

Figura 16
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ECG de una paciente que experimentd episodio sincopal, precedido por dolor de la mitad
del pecho. Bloqueo AV completo y ritmo de escape con QRS estrecho. Elevacion marcada
del segmento ST en II, III, aVF, V5, V6 y aVL, y concomitante depresiéon en V1 a V3. A
seguir la paciente recuper6 la conciencia y la conduccion AV, y mostré un ECG normal.
Después de unos pocos minutos, se quejo de un nuevo episodio de dolor toracico. En este
caso, el monitor mostrd ritmo sinusal con conducciéon AV normal, aunque con nueva
elevacion del segmento ST, pero de V1 a V4. El espasmo coronario cede con la
nitroglicerina sublingual, seguido por perfusion intravenosa de diltiazem, que controlaba
los sintomas de la paciente.

En 1963/1964, los investigadores italiano e irlandés Romano (1963) y Ward (1964),
independientemente describen la forma autosomica dominante del sindrome de QT largo
congénito, el cual quedd conocido con el epénimo de sindrome de Romano-Ward

(Romano&Ward 1963). La figura 17 muestra un ECG tipico de este sindrome.

Figura 17
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Diagnéstico clinico: sindrome de QT heredofamiliar sin sordera autosomica dominante

tipo Romano-Ward. ECG realizado momentos después del episodio de sincope.

Diagnéstico ECG: ritmo sinusal, FC: 63 Ipm, intervalo QT largo de 500 ms (valor maximo
normales: 430 ms); muy evidentes las ondas U prominentes en II y V3. Se observa aumento

marcado de la onda T-U.

En 1966, el médico francés Francois Dessertenne, trabajando en el Hospital Lariboisiére en

Paris, describe una variedad de taquicardia ventricular polimorfica conocida como

taquicardia Dessertenne o torsade de pointes (TdP) (Dessertenne 1966). La figura 18

muestra un tipico ejemplo de TdP.
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“Patrén ondulante” o “apariencia de torsion” de las puntas de QRS de 180°. Calidad
sinusoidal en el cambio de la forma del QRS.
La TdP esta caracterizada por:

Estar asociada con intervalo QT prolongado adquirido o congénito.

Ser pasible de supresion a partir del establecimiento de FC mas elevada.

La taquicardia supraventricular incesante de Coumel

Taquicardia Paroxistica Supraventricular forma permanente (tipo Coumel), o
Taquicardia Paroxistica con Intervalo R-P " largo

Un pequeno porcentaje de las taquicardias supraventriculares (TPSV) que involucran una
via anomala, muestran relaciones inversas a las clasicas (R-P*/ P*-R >1.0), siendo llamadas
como TPSV con intervalo R-P" largo. El Dr. Phillippe Coumel,(1935-2004) en 1967,
describio las caracteristicas electrocardiograficas y electrofisiologicas de estas taquicardias
siendo que, desde el punto de vista clinico, ese tipo de TPSV son de dificil control
terapéutico, manifestindose en forma permanente o incesante. En forma justa fue
consagrada con el epénimo de taquicardia de Coumel (Coumel 1967; 1976).

De esta forma la activacion auricular retrograda, pela via andmala, se hace de manera lenta,
con tiempo igual o mayor que la conduccion anterdgrada. Las ondas P’ retrogradas, ocurren
mas proximas de los complejos QRS que les siguen. En el Holter es comun observar
fluctuaciones en los intervalos R-P” y P’-R dependientes de conduccion decremental.

A Figura 19 esquematiza el proceso.



Figura 19
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La figura 19 presenta el camino del estimulo, indicando la caracteristica incesante de la
arritmia.

La taquicardia de Coumel, es una forma de taquicardia paroxistica supraventricular de
caracteristicas especificas, susceptible de tratamiento mediante ablacion por catéter. La
taquicardia reciprocicante permanente por reentrada de la unidon AV, descrita por Coumel en
1967, es una forma infrecuente de taquicardia paroxistica supraventricular asociada a una
via accesoria de conduccidon lenta retrograda. Previamente se consideraba como una
taquicardia originada en la auricula, pero el substrato anatomico mas aceptado involucra
una via accesoria con conduccidon ventriculoauricular, con conduccion retrograda
decremental. En la mayoria de los casos, se presenta como una taquicardia incesante,
aunque ocasionalmente lo hace como episodios paroxisticos. Es una arritmia infrecuente,
con predominio del sexo femenino y asociada a disfuncion reversible del ventriculo

izquierdo. Su frecuencia cardiaca oscila entre 100 y 240 Ipm. En general, se inician en la



infancia, con frecuencia son asintomdticas y con el tiempo pueden desarrollar una

taquicardiomiopatia, especialmente en nifios.

El diagnéstico de presuncion en el electrocardiograma es una taquicardia regular de
complejos QRS angostos, con un intervalo “RP” largo (RP > PR) y una onda P’ usualmente
negativa en las derivaciones de la pared inferior (II, III, aVF), teniendo que realizarse
diagnostico diferencial con taquicardia atrial de origen en el septo posterior y con
taquicardia intranodal atipica que también presentan este hallazgo y cuya confirmacion

precisa de estudio electrofisiologico.

Después de haber estudiado el sustrato de una taquicardia y algunos de sus factores
desencadenantes, Coumel se dio cuenta de las limitaciones de la estimulacidon eléctrica
programada en la investigacion de todos los factores en el desarrollo de arritmias cardiacas.
A continuacion, utiliza la grabacion de Holter para desentrafar el papel del sistema
nervioso auténomo. Esto resultd en el concepto del triangulo de Coumel de
arritmogénesis: "siempre hay tres ingredientes principales necesarios para la produccion
de una arritmia clinica: el sustrato arritmogénico, el factor desencadenante y los factores de
modulacién de los cuales el més comun es el sistema nervioso autonomo. El papel del
sistema nervioso auténomo es mejor evaluado por los datos proporcionados por los

registros de Holter,
Los datos del ECG y Holter

> Las ondas P' son més a menudo negativas en los canales 2 y 3 en el Holter y pueden

ser de bajo voltaje o isodifasicas en el canal 1.
> Elintervalo RP' es > PR' durante la taquicardia supraventricular paroxistica.
> Hay variaciones o fluctuaciones de los intervalos PR 'y P' R.

> La frecuencia de la taquicardia es muy variable (puede tener fluctuaciones entre 100

y 210 Ipm en la grabacion de 24horas.



> Presenta un caracter permanente o constante del evento, que es uno de los datos
notables de esta arritmia. En la mayoria de los casos, durante un examen de Holter

se registra ritmo sinusal estable en unos momentos de grabacion.

> El inicio de la taquicardia se produce sin actividad ectdpica inducida. Coumel
describe un denominado "PP ciclo critico" a la parte superior de la taquicardia que
corresponden a un acortamiento progresivo del ritmo sinusal RR que puede

depender de ejercicio fisico o estrés emocional.

> El ritmo sinusal cuando estd presente, por lo general ocurre en la noche, lo que

indica la participacion de la influencia autonémica moduladora.

> El ritmo sinusal es normal, sin alteraciones del intervalo PR y QRS sin ondas delta.

La ablacion por catéter es la terapia de eleccion en pacientes sintomadticos, con deterioro de
la funcion ventricular o por preferencia del paciente (Clase I, evidencia A). Esta
contraindicada en niflos de menos de 15 Kg de peso y con funcidon ventricular normal

(Clase I1I).

La localizacién mas frecuente de la via es postero-septal derecha y la ablacion con energia
de radiofrecuencia es exitosa en el 90 a 94 % de los pacientes (Wu 2002; Blomstrom-
Lundqvist 2003). En pacientes estables, asintomaticos y con buena funcion ventricular, se
opta por seguimiento clinico y ecocardiografico (Clase I) semestral. En pacientes
sintomaticos que prefieran tratamiento farmacologico se indicaran anti arritmicos de clase

Ic (indicacidn clase Ila, evidencia B) y seguimiento clinico y ecocardiografico semestral.

En 1969, Mauricio B. Rosenbaum revisa la clasificacion de las extrasistoles ventriculares,
adicionando las formas benignas que nascen del ventriculo derecho no asociados a

cardiopatia estructural. Estas extrasistoles han quedado conocidas con el eponimo de



extrasistoles ventriculares de Rosenbaum (Rosenbaum 1969). La figura 20 muestra un

ejemplo de estas extrasistoles.

Figura 20
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Extrasistoles ventriculares monomorficas originadas del musculo papilar anterior de la
tricaspide del ventriculo derecho: patréon de BRI con eje inferior (+100°). Comienzo lento
de las fuerzas iniciales en V1 orientadas para adelante en el plano horizontal. Paciente sin
cardiaca estructural.

En 1981 el electrofisidlogo israeli Bernard Belhassen y col (Belhassen 1981) fueron los

primeros en reportar un evento de la TV izquierda idiopatica verapamil sensible o por



reentrada intrafascicular y su caracteristica terminacion con la administracion intravenosa
de verapamil. Desde entonces se consagra el eponimo taquicardia ventricular de
Belhassen sensible al verapamil, TV de complejos QRS no muy anchos, o TV idiopatica
del ventriculo izquierdo. Se trata de la TV idiopatica mas comlin que suele presentarse en
personas sin cardiopatia estructural aparente (hombres predominantemente jovenes), que
clinicamente por lo general se manifiesta por palpitaciones y con patron
electrocardiografico de BCRD y eje eléctrico del QRS con desvio dependiente de la
divisién de la rama izquierda implicada. Cuando la desviacion extrema del eje es a la
izquierda se observa la afectacion es de la division posterior inferior (> 90% de los casos) y
desvios del eje a la derecha cuando la involucrada es  divisidn antero-superior.

Actualmente se describen 3 variantes:

1. TV Fascicular posterior TV: desviacion del eje eléctrico a la izquierda: representa el

92% de los casos (Ramprakash 2008)
2. TV anterior fascicular. Representa el 7% de los casos (Nogami 1998).
3. TV del septo alto <1% (Kudoh 1988)

Se caracteriza por una duracion del QRS no muy aumentada o relativamente estrecha, por

lo general entre 120 y 140 ms con intervalo RS entre 40 y 80 ms.

Esta es una de importantes arritmia con manifestaciones electrocardiograficas opciones

terapéuticas Unicas.

El retrospectivo histérico esta arritmia habia sido descripta nueve afios antes por Cohen en
mayo de 1972 (Cohen 1972) y en 1979 Douglas Zipes y col relatan tres casos describiendo

la triada de:
1. Induccién con el marcapaso auricular,
2. Patrén electrocardiografico de BCRD con extremo desvio del eje del QRS y

3. Ausencia de cardiopatia estructural (Zipes 1979)



El patron y el sindrome de Brugada

En 1992 los hermanos espafioles Pedro y Josep Brugada publican una serie de 8 casos de
muerte subita (MS), bloqueo de rama derecha con elevacion del ST en V1-V3 seguido de
ondas T negativas en individuos sin cardiopatia estructural. Este "sindrome de Brugada"
puede dar cuenta de 12.4% de las muertes subitas inesperadas y es la causa mas frecuente
de muerte subita en individuos menores de 50 afios en el Sudeste Asidtico. La vieja
tecnologia del ECG, que con mas de 110 afios de existencia, todavia se puede utilizar para
descubrir nuevas entidades clinicas en cardiologia (Brugada 1992). El sindrome de Brugada
es una entidad autosomica dominante 9:1 a favor del sexo masculino y elevada incidencia
de MS por TVP/FV de aparicion predominantemente nocturna o durante el suefio (85% de

los casos).

La figura 21 a seguir muestra ¢ tipico patron electrocardiografico tipo 1 necesario para el

diagnostico de certeza.

Figura 21
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Elevacion del punto J y del segmento ST, convexo hacia arriba, segmento ST en
derivaciones precordiales derechas desde V1 a V2 (flechas negras): signo de Brugada u onda
J idiopatica. Derivacion unipolar aVR que muestra r final y sutil elevacion del segmento
ST y punto J (flechas rojas). Las derivaciones inferiores muestran imagen reciproca o en
espejo (flechas azules). En este trazado se demuestra que la imagen en espejo o reciproca
no es patognomonica del IMA con elevacion del segmento ST.

En 1994 Leenhardt y col describen una nueva entidad electrocardiografica caracterizada
por la aparicion de TV polimorfica tipo TdP pero con acoplamiento corto y en pacientes
con intervalo QT normal. La entidad es conocida en la literatura con el eponimo de
sindrome de Leenhardt “short-coupled variant of torsades de pointes or Leenhardt

sindrome” (Leenhardt 1994). Figuras 22, 23, 24

Figura 22



S

.-

T

'{.1
L

o
=

e

G
‘bL

i
+

N

.-

A
” T
LN 2 s phd ﬁd-

ECG en ritmo sinusal. La duracion del intervalo QT (440 ms) y del intervalo QTc (416 ms)

son normales para una frecuencia cardiaca de 54 Ipm.



Figura 23
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A) Registros electrocardiograficos simultdneos que muestran extrasistoles ventriculares
pareadas de acoplamiento extremamente corto (<300 ms)

B) Se observa un evento auto limitado de TdP con acoplamiento inicial muy corto y no
precedido de pausa

Los dos canales de ECG estan registrados simultineamente y de forma continuaen Ay B,y
V5 representan e 1. Porque las ondas P no son bien visualizadas en la derivacion V5 se
podria argumentar que existe alteracion de la conduccion AV. Esta especulacion no es
compatible, sin embargo, por lo que muestra la derivacion I, en ritmo sinusal con
conduccion 1:1 (*) y el intervalo PR normal antes de la arritmia.
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A) Torsades de pointes (TdP) que degenerar en fibrilacion ventricular durante el ritmo
sinusal

B) y C) Durante la estimulacion ventricular regular a 90 Ipm aparece una TdP con un
intervalo de acoplamiento de la primera extrasistole muy corto de 190 m. Note que
la estimulacién ventricular produce una prolongacion del intervalo QT para 470 ms,
Considerando que el intervalo QT del ritmo auricular es de 400 ms.

En 2008 un trabajo monocéntrico de10 afios de seguimiento (entre 1998 y 2008) donde
se reclutaron 1890 pacientes con cuadro de IMA de pared anterior remitidos para
intervencidon coronaria percutanea transluminal (IPC) por oclusion proximal de la
arteria DA los autores encontraron 35 pacientes (2%) con un patron electrocardiografico
estatico, peculiar y diferente caracterizado por depresion de > Imm del segmento ST
medido en el punto J seguido de ondas T altas, simétricas, de base ancha y estaticas.
Los pacientes con este patron eran mas jovenes, mas a menudo del sexo masculino y

tenian mayor hipercolesterolemia como factor de riesgo cuando comparados con los



pacientes con infarto agudo de miocardio anterior y elevacion del segmento ST
(STEMI). Este patron es considerado un equivalente de un STEMI y por lo tanto con
indicacion inmediata de ICP. Es importante que los cardidlogos y médicos que trabajan
en las emergencias sean capaces de reconocer este particular patron electrocardiografico
porque su sola presencia sefiala la necesidad inmediata de proceder a la terapia de
reperfusion que llamaremos eliminando los epoénimos de patron persistente de ondas T
hiperagudo. ~ No obstante ser discutible un epénimo muchos centros lo denominan

patron de Winter.

Patron persistente de ondas T hiperagudo indicativo de obstruccion critica proximal de
la DA “Persistent precordial "hyperacute" T-waves signify proximal left anterior

descending artery occlusion”. Figura 25.

Figura 25

Onda T simétrica, alta y de base ancha, depresion del punto J, segmento ST > 1 mm y de
concavidad superior. Debe ser considerado un equivalente del sindrome coronario agudo
con elevacion del ST (STEMI equivalent). Presente en 2% de los casos de obstruccion
aguda de la DA. Maés frecuente en hombres jovenes con hipercolesterolemia. Algunos
autores utilizan el eponimo patréon de Winter, lo que parece inadecuado.



En 2014 se hace justicia tardia referente a una entidad descripta por el Profesor Catalan
Antonio Bayés de Luna. En el primer nimero de este afo en los archivos Mejicanos de
cardiologia Conde y Baranchuk proponen por la primera vez que la asociaciéon de bloqueo
interauricular como un sustrato anatomico y eléctrico para la aparicion de arritmias
supraventriculares deberia ser denominado con el epénimo de sindrome de Bayés (Conde
20145 2014). Desde 2008 el Dr Adrian Baranchuk y su grupo han publicado numerosos
trabajos secuenciales en diversos escenarios clinicos que demuestran en forma clara y
conclusiva la importancia del sindrome de Bayés (Baranchuk 2008; 2014; 2011; Conde
2014; Enriquez 2014; 2014; 2014: 2015; 2015; Conde 2015; 2015; Marano 2015; 2015;
Baranchuk2013; 20014; 2015; 20015; Sadiq 2015; 2015; van Oosten 2015; Sarrias
2015). El trabajo pionero del gran maestro Catalan donde claramente asocia el bloqueo
interauricular completo a taquiarritmias fue publicado en 1988 (Bayés de Luna 1988). En
este manuscrito Bayes y col estudiaron 16 pacientes con evidencia electrocardiografica de
bloqueo interauricular avanzado (completo) y activacion retrégrada de la auricula izquierda

(P> 120ms, y bifasica (plus-minus) en las derivaciones inferiores II, IIT y VF.

La figura 26 muestra las derivaciones inferiores con la onda P plus-minus por bloqueo
interauricular completo o avanzado del sindrome de Bayés en las derivaciones de la pared

inferior.

Figura 26
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Los pacientes con bloqueo de avanzado y activacion retrograda de la auricula izquierda
tenian una incidencia mucho mayor de taquiarritmias supraventriculares.
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