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PROLOGO

La presente tesina, es un esfuerzo personal, entusiasta, sencg
- 1lo, pero consciente, de gque es una colaboracién al joven 0Odon
télogo general, para que conozca uno de los padecimientos car=-
'diovasculares, que pueden presentarse en nuestra préctica pro-
fesiconal,evaluando el pronéstico en el paciente gue lo presen-—
te. Estamos obligados a realizar por ello una revisi6bn nmédica,
a cada uno de los enfermos que atendemos, y detectar si lo hu-
biere, algln padecimiento que arriesgara la funcién o la vida
del mismo.Es indispensable desarrollar por ello, una permanen-
te superacibn profesicnal, para detectar nuestras fallas en --
los conocimientos médicos, y ia adopcién de medidas en nuestra
buena capacitacifn médico~odontolégica, para servir a una po--

" blacidén con necesidades crecientes de salud.

Anticipadanente solicito del lector su vehemencia, y acepte --
mis disculpas, en la presentacién de este importantisimo tema,
pero repito, es un esfuerzo perxsonal al abordarlo, y de tras--

cendencia en la relacifn profesionista-paciente.



cas embriolSgicas y morfoldgicas del miocardio.
DESARROLLO EMBRIOLOGICO DEL CORAZON

E1l primordio cardiaco estd contenido en el mesodermo, a los la
dos de la invaginacién prointestinal del embridn del mani fero.
El tubo cardiaco embrionario estd formado por la fusién progre
siva de estos primordios pares; empezando nor la regibn cono--
ventricular, siguiendo la zona auricular y finalmente la del g
seno venoso. Mediante la microcinematografia, Patten y colabo-
radores han logrado identificar el desarrollo de la actividad
contrdctil en el corazdn embrionario de la rata. Sus observa--
ciones demuestran que el miocardio en desarrollo presenta una
sucesidn de dreas marcapaso. Las primeras contracciones ocurren
en las regiones ventriculares, en la etapa de la somita 10 del
embrién. ‘Al tiempo que el ventriculo inicia su actividad, se
forma detris de &1 el tejido auricular y pronto empieza a con-
traersg (etapa de soﬁita 17). Las auriculas cntonces alcanzan
predohinio e inician contracciones que pasan de las regiones -
postériores a las anteriores del tubo cardiaco. CGradualmente,
aumentan la magnitud y la frecuencia de las contracciones, la
sangre comienza a ser impulsada, iniciindose la circulacién. -
Poco después, se forma el seno venoso detrds de la auricula y
como su automatismo intrinseco es mayor que el de la auricula
y del vehtriﬁulo, asume el mando del ritmo cardiaco, Esta es -
la etapa final de 1a sucesidén de marcapasos en el desarrollo -

cardiaco. Durante este periodo se advierte el retraso entre --

.




les latidos auricular y ventricular,

Estos cambios ocurren antes de que aparezcan fibras nerviosas

en el miocardio o de que se manifieste algdn sistema de conduc
cién en el tejido cardiaco., Por tanto, los dos factores princi
pales ‘de la coordinaci®n de la actividad en las cidmaras cardia
¢as son propiedades intrinsecas del miocardio: 1) la especifi-
cidad de una regién del corazdn para regular a las otras en --
virtud de diferencias intrinsecas de automatismo, y 2) el re--
tardo de la contraccidén ventricular consecutiva a la contrac--

cidén auricular.
CARACTERISTICAS MORFOLOGICAS DEL MUSCULOC CARDIACO

El miocardio estid constituido por tres tids de tejidos: tejide
nodal, tejido de Purkinje y milsculo ordinario. El tejido nodal
se distribuye especialmente en dos regiones: 1) el -sulcus termi
nalis entre la vena cava superior y la auricula derecha, o sea
el llamado nodo sincauricular, v 2) en la unidn auriculoventri
cular, en el llamado nodo auriculoventricular. El nodo sinoau-
ricular, descubierto por Keith v Flack en 1906, parece repre--
sentar remanentes del seno venoso. Las células delgadas y fusi
formes de esta regidn son menores que las fibras miocdrdicas -
~ordinarias, poseen escasas miofibrillas y estén rodeadas de te
jido conectivo denso. En el humano, el nodo sinoauricular tie-
ne un espesor de 2 mm. y se extiende hacia abajo, a lo largo -

del sulcus en unos 2 cm. El nodo sincauricular es el marcapaso



FISIOLOGIA DEL CORAZON

La funcidén del corazdn consiste en mantener la circulacibn, de

suerte que el suministro sanguineo alcance el nivel de presién

adecuado en los tejidos corporales. La eficiencia del corazén

depende de la secuencia de fenfmenos de excitacién y contrac--
cibn desde las aurfculas a los ventrfculos. El anflisis de la
funcibn cardiaca puede tratarse de acuerdo con las tres propie
dades fisiolfgicas bésicas del mdsculo cardiaco; el automatis-
mo,  la conductividad y la contractilidad. Estas propiedades di‘
fieren en las distintas regiones del miocardic. El automatismo
se encuentra mis desarrollado en la regilbdn del marcapaso, don-
de se inician los impulsos gue se conducen al resﬁc del cora--
z6n. Bn cambio, las células del marcapaso son poco contricti--
les y los impulsos que en ellas se criginan se conducen lenta-
mente a los tejidos vecinos, Otras regiones del miocardio, co-

mo sucede en la red de Purkinje, se caracterizan por la conduc
ci6n ré&pida de los impulsos, en tanto que su contractilidad es
escasa y raré vez presentan actividad esponténea en condicio--
neé normales. El miocardio comfn presenta el grado de contrac-—
tilidad mds alto, pero la conduccifn a través del mismo es le&y
ta,comparada con las fibras de Purkinje, y apenas tiende a des

cargar espontineamente, en lo cual difiere del marcapaso.

Antes de presentar mayores detalles de las propiedades f£isiold

glcas del corazdn, se analizardn brevemente las caracterf{sti--



primarie del corazén y los ritmos que en €l se originan se de-
signan como ritmos sinusales. Los ganglios periférices del ner
vio vago se encuentran en asociacién estrecha con el nodo sino
auricular, que tambi&n recibe fibras simpdticas v parasimpidti-
cas. A partir de la regidn del nodo se originan haces pequefios
de fibras que se contindan con las fibras musculares ordina- -

rias de la auricula,

El nodo auriculoventricular fue identificado inicialmente por

Kent en 1892. His, en 1893, descubridé una banda de fibras mus-
culares modificadas que unfan a la auricula con el ventriculo,
y en 1906, Tawara publicS un 1libro con una descripcidn comple-
ta de este tejido nodal en muchas especies animales. El nodo -
auriculoventricular estd situado en la rTegidn subendocirdica -
de la auricula derecha, cercana a la entrada del seno corona--
rio. Se encuentra a lo largo de la porcidn inferior del septum
interauricular y contiene fibras muy semejantes a las del nodo
sinoauricular. Ei limite auricular del nodo se confunde con el
tejido muscular de la aurfcula y las caracteristicas morfoldgi
cas de la unién entre ambos afin son desconocidas. En el extre-
mo ventricular, el nodo genera al haz auriculoventricular, tam
bién l1lamado haz de His. E1l nodo auriculoventricular funciona

como un marcapaso de reserva y e$ capaz de asumir el mando si

se interrumpe la generacidén de impulsos en el nodo sinusal., --
Los ritmos que se originan en el nodo auriculoventricular son

llamados ritmos nodales. El nodo recibe inervacién abundante -

del vago y del simpitico. El haz de His se divide en dos-ramas



que discurren por ambos lados, hacia abajo, en el tabique in--
terventricular en posicidn subendocidrdica. A partir de estas -

ramas se origina la compleja red de Purkinje de ambos ventricuy

los.

El tejido especializado de conduccidn, y 1la red de Purkinje, %
s6lo se han identificado en los ventriculos de aves y de mami-
feros. Se dice que los peces; los batracios y los reptiles no
contienen tal tejido y que la conduccidn de impulsos en ellos
se rtealiza por las fibras miocdrdicas ordinarias. En las aves
y en los mamiferos, el grado de diferenciacidén del tejido de -
‘Purkinje varia de una especie a otra, siendo relativamente es-
caso en los carnivoros, roedores vy primates y muy diferenciado
en los ungulados, Las fibras de Purkinje son de gran difdmetro
(50 a 70 n) en relacidn con las fibras miocdrdicas comunes y -
su sarcoplasma contiene abundante glucdgeno y relativamente po
cas miofibrillas. Estas grandes fibras de ramifican bajo el en
docardio y‘penetran en la profundidad del miocardio ventricular
~donde pierden su estructura especifica y se asemejan a las fi-

bras miocdrdicas ordinarias.

Nunca se ha descrito éual se la naturaleza exacta de la unién-
entre el téjido de Purkinje y las fibras miocdrdicas. Algunos
investigadores consideran que en las suriculas existen fibras
de Purkinje que facilitan la conduccién del impulso a través -

de ta masa auricular, hacia el nodo auriculoventricular.



El didmetro promedio de las fibras miocdrdicas ordinarias es -
de unas 15u, Las fibras contienen miofibrillas que mucstran --
bandas A,I y Z, las cuales forman estriaciones cruzadas seme--
jantes a las del misculo esquelético, sélo que a intervalos --
irregulares,a lo largo de las fibras, se encuentran bandas - -
transversales espesas en lugar de las lineas Z. Estas bandas -
gruesas son denominadas discos Intercalares y constituyen una
de las caracteristicas mds rpominentes del miocardio. La es- -
tructura de los-discos intercalares no fue esclarecida sino --
con el advenimiento del microscopio electrénico. Mediante la -
microscopia dptica se considerd que los discos eran regiones -
donde el citoplasma de una c€lula se ponia en contacto estre--
cho con el de una célula vecina, Este concepto satisfizo a los
fisiBlogos porque ofrecfa una explicacidn sencilla para la pro
pagacidn del impulso excitatorio iniciado en una regifn del cg

razdn, propagindose a todo el miocardio.

Empero,estudios recientes con microscopia electrénica han de--
mostrado que el miocardio esti compucsto por unidades celula-="
res.‘Las fibras individuales son células multinucleadas que se
unen en los discos intercalares. Cada disco comprehde las mem-

branas plasmiticas de dos células separadas.

Las miofibrillas no se continfian de una célula a-la otra, sino
que terminan en un material intracelular denso asociado Intima
‘mente con la membrana plasmitica de cada cé&lula en la regifn -

del disco,El espacto ent-e las membranas de las células veci--
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nas tiene un espesor de 100 A, Los discos atraviesan escalona-

damente a las fibras.

Esta demostracidn de discontinuidad citoplasmitica a nivel de
los fisi6logos, ya que planted el nroblema de explicar cémo se
transmite el impulso excitatorio de una célula a otra en todo
el corazdén. Datos recientes sugieren que la transmisidn es - -
eléctrica, y que se debe a la propagacién de corrientes loca--
les de una célula a otra mediante vias de baja resistencia en
el interior de células vecinas, en forma andloga a2 la nostula-
da para los misculos lisos viscerales. Existen datos experimen
tales que apoyan esta interpretacidn, Por ejemplo, cuando se -
aplica corriente a través de una fibra miocirdica se afectan -
los potenciales de membrana de las fibras veﬁinas. Ademis, la
corriente se propaga a una distnacia doble a lo largo de la fi

bra, ‘en dngulo recto a esta direccidn.

La constante de espacio (o sea, la distancia en que el poten--
cial electrotdnico decae por un factor "e'") es de ! mm..en el
miocardio. Como la longitud promedio de cada célula es de unas:
125u, sdlo es posible teher una constante de tiempo de 1 mh. -
si la resistencia entre células vecinas es baja y permite la’ -
continuidad eléctrica entre ellas. Finalmente, cuando se expo-’
ne el miocardio a soluciones hiperténicas de sacarosa, 10s con
tactos entre <¢élulas vecinas se romnen y falla 1a_conduccién.
Al corregir estos cambios estructurales retornan@o a. una solu-

cién normotdnica se restablece 1la conduccidn.



Las conexiones de baja resistencia se¢ establecen muy probable-
mente en las llamadas uniones Intimas o nexus, que son zonas -

en las que las membranas de las c&lulas parecen fusionarse,
ORIGEN DEL LATIDO CARDIACO

Automatismo en el mdsculo cardiaco; localizacién del marcapa--
$0. La zona cardiaca donde predomina el automatismo rige la --
frecuencia de contraccidén de todo el Grgano. William Harvey, -
en 1628, demostr6 que al separar las auriculas de los ventricu
los en corazones aislados, la frecuencia auricular, al ser 1i-
berada, era mayor que la de los ventriculos. Empero, no fue --
sino hasta fines del siglo pasado cuando se localizé con preci
sién la zona del marcapaso primario en la auricula derecha; pa
ra esta época, ya se aceptaba que el latido se inicia en el --

miocardio y no en el tejido nervioso.

La localizacifén experimental del marcapaso se realiz6 con va--
rios métodos. El. enfriamiento o el calentamiento localizadcs -
~en el seno venoso del corazén de batracios produjo alteraciones
de la frecuencia cardiaca, que no aparecen por cambios locales
de temperatura en los ventriculos. MacWilliam demostrd que el
calentamiento de las prociones terminales de la vena cava del
mami fero aumenta la frecuencia cardiaca. Otros investigadores,
extirpando o triturando esta zona critica, obtuvieron bloqueo
transitorio del latido cardiaco. Las técnicas electrofisiolégi'

cas hicieron posible la localizacidn precisa del marcapaso. --
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Revelaron que cuando una regidn del msculo se activa, térnase
eléctricamente negativa con respecto al tejido en reposo. Con
estos datos, Lewis, en 1910, colocd un electrodo en la regidn
del nodo sinoauricular del corazén del perro y otro en zonas -
variables alrededor del nodo. El electrodo localizado en el no .
do sinoauricular siempre recogia la negatividad antes que los
demds. Estos experimentos demostraron que el lugar de origen. -
de la actividad cardiaca es el nodo sinoauricular y suministra
ron la prueba fisiolégica confirmatoria de las observaciones -

anatdédmicas de Keith y Flack,
CARACTERISTICAS DE LA ACTIVIDAD DEL MARCAPASO

En 'los afios siguientes a las investigaciones mencionadas han -
ocurrido considerables perfeccionamientos en las técnicas elec
trofisiolégicas, siendo posible la descripcidn precisa de la -
descarga del marcapaso y de los factores determinantes del au-
tomatismo cardiaco. Bozler, mediante electrodos extracelulares
conectados a un amplificédor notente de tubo al vacio, logrd -~
registrar una onda lenta negativa, que precedia a la deécarga
"del potencial de accidn propagado, en el nodo sinusal del ga--
to, del conejo y del verro, y dicha respuesta localizada y no

propagada se denomina el prenotencial del marcanaso.

En afios recientes, se ha logra:do describir la actividad del --
marcapaso cardiaco con mayor »recisidn, utilizando registros. -

intracelulares con microelectrodos.
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A continuacidn, se hard una breve relacidén de los resultados -
de dichos registros en el corazdn, con el propSsito de estable
cer el fundamento para ulteriores investigaciones respecto a -

la fisiologia celular del miocardio.

Cuando se introduce un microelectrodo en una fibra miocirdica
ordinaria y se coloca otro electrodo fuera de la célula, se re
gistra una diferencia de potenctal de 85 a 95 mv., siendo nega
tivo el interior con respecto al exterior, cuando la fibra es-
td en reposo. Este potencial del miccardio, igual que sucede -
en el misculo esquelético y en el nervio, parece vinculado a -
los siguientes factores: 1) la diferencia de concentracidén de
iones de potasio a ambos lados de la membrana de la célula; --
2) la tendencia de los iones de potasio mis concentrados en el
interior,a difundir a través de la membrana celular hacia el -
liquido extracelular; 3) la permeabilidad selectiva de la célu
la en reposo para los iones de potasio. Al propagarse un poten
cial de accidn por la fibra, la membrana se despolariza. La di
ferencia de potencial entre el interior y el exterior de- la cé
lula cae hasta cero y alin invierte su signo, haciéndose positi
vo el interior con respecto al exterior durante un breve lapso
ren el dpice del potencial de accidn. La membrana comienza en--

tonces a repolarizarse hasta su nivel de reposo.

Nuestros conocimientos acerca de los cambios de permeabilidad
a los iones durante el potencial de accidén cardiaco eran esca-

sos.Ahora,con la aplicacidn de las técnicas de fijacidn de vol



‘taje, que han producido tantos éxitos, aplicadas a los axones,
se ha ideado una técnica experimental efectiva para analizar -
las corrientes i6nicas asociadas con los potenciales de accidn
del miocardio. Los resultados de los experimentos utilizando -
esta técnica pueden resumirse de la siguiente manera: 1) Una -
corritente ridpida de entrada, transportada por iones de sodio,
.provoca la fase de ascenso (despolarizacién) del potencial de
accidn.la mayor parte de esta corriente es inactivada de inme-
diato en el dpice del potencial de accidn, pero una fraccidn -
significativa se inactiva mds lentamente y en parte determina
la despolarizacidn sostenida durante la fase de meseta del po-
tencial de accién, 2) Una corriente de entrada mis lenta, me--
nor, que aparece varios milisegundos después de la corriente -
de sodio, cuando la membrana yva se ha despolarizédo hasta unos
-30 mv, y que nosiblemente es transportada por iones de cal- -
cio; se inactiva lentamente y junto con la corriente residual
de sodio causa la fase de meseta del potencial de accibn. 3) -
.Una‘corriente de salida, transportada por iones de potasio, a
la que se debe principalmente la fase de repolarizacifn del po
tencial de accién. Esta salida de potasio restablece el poten-
cial de membrana a su valor de reposo. Los pequefios cambios en
la distribucidn idnica que ocurren como consecuencia del poten
cial de accién se invierten ahora, mediante un fenémeno metabd
lico activo que expulsa sodio (posiblemente tambié&n calcio) vy

acumula potasio.

La repolarizacidn es mds lenta en el mdsculo cardiaco que en -
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el esquelético y en las fibras nerviosas. El curso temporal de
este fendmeno difiere no s6lo de una regidn a otra en el cora-
zén,sino también de una especie animal a otra. Estas diferen--
cias son especialmente notorias en el misculo ventricular y en
las fibras de Purkinje, y en grado menor, en la musculatura --
auricular, Como consecuencia del retardo en la repolarizacidn,
la membrana celular permanece en estado de despolarizacidn du-
rante un lapso relativamente prolongado (100 mseg. en el mio--
cardio ventricular del perro a frecuencia cardiaca normal). Es
te lapso es la llamada fase de meseta del potencial en elﬁiﬁcg
lo cardiaco. La membrana empieza gradualmente a repolarizarse

con un régimen que aumenta hasta alcanzar el nivel de reposo.

Los potenciales de reposo y de accidn difieren mucho en las --
’distintas regiones del corazén. Las fibras del marcapaso son -
particularmente diferentes de las otras zonas cardiacas. La --
primera descripcidn de la actividad del marcapaso en células -
cardiacas tnicas fue obtenida en fibras de Purkinje aisladas -
del corazdn de cabra, y experimentos ulteriores ;onfirmaronbég
ta descripcidn para el seno venoso de la rana y el nodo sinu--
sal del conejo. La caracteristica diferencial mds importante -
de la actividad eléctrica de las células del marcapaso consis-
te en una despolarizacidn lenta durante la didstole que culmi-
na con la generacidén de un potencial de accidn. La membrana de
las fibras del marcapaso nunca esti completamente en reposo v
tiende siempre a despolarizarse. Hutter y Trautwein han llama-r

do '"potencial del marcapaso" a la desnolarizacidn lenta que se



presenta entre dos descargas sucesivas de potenciales de ac- -
cién. Ademds de esta despolarizacién lenta de 1la membrana, las
fibras del marcapaso se caracterizan también por presentar po-
tenciales de membrana y de accidn menores y mids lentos que los
observados en fibras auriculares ord-narias. La magnitud y for
ma del potencial de marcapaso varia en distintas fibras del --
nodo sinuauricular. Las verdaderas c¢élulas marcapaso, que son

las que muestran automatismo m&s evidente, y también menor po-
tencial de reposo y despolarizacidn méds rédpida en la didstole.
Las fibras localizadas cerca de la unidn del nodo con el miiscu
lo auricular muestran potenciales de reposo algo mayores (nega
tivos) que los de las c&lulas marcapaso verdaderas y los poten
ciales de marcapaso registrados aqui presentan una menor pen--
diente.Tales fibras probablemente son marcanasos de reserva, -
capaces de llevar al corazén a frecuencias menores en caso de

que cese el automatismo de las auténticas fibras marcapaso.

Los cambios de frecuencia cardiaca pueden ocurrir de varias ma
neras: 1) por alteracidn de la actividad de 1a fibra marcapa--
s0;-2) por desplazamiento del lugar de la actividad marcapaso,
.y 3) por una combinacidén de ambos fendmenos, La frecuencia car
diaca depende del tiempo que empleen las membranas de las céli
las marcapaso para despolarizarse hasta déscargar el notencial
de accidén. Este intervalo depende de la magnitud de la despola
rizacién necesaria para llevar la membrana hasta el umbral y -
del régimen en que se produzca la despolarizacidén. La cantidad

de despolarizacidn necesaria dependerd de los niveles respecti
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vos del potencial de reposo y del umbral. Si aumenta el noten-
cial de reposo (aumentando la negatividad) y los demis parfme-
tros permanccen constantes, la cantidad de despolarizacién ne-
cesaria para alcanzar el umbral aumenta, y por tanto, la fre--
cuencia cardiaca disminuye. Por otra parte, el descenso (menor
negatividad) del potencial umbral también reduce la frecuencia
cardiaca, ya que en estas condiciones, la cantidad de despola-
rizacidn necesaria para alcanzar el umbral también aumenta. Si
eétos niveles permanecen constantes y la tasa de despolariza--
cidén diastélica se reduce, también disminuiri la frecuencia --
cardiaca. Por el contrario, si aumenta la tasa de despolariza-
cidn, la frecuencia cardiaca lo hard también. En general, los
tres pardmetros de la descarga del wmarcapaso (nivel de poten--
cial de reposo, nivel de potencial umbral y velocidad de despo
larizacidn diastdlica) no act@ian por separado, sino que se com

binan para producir cambios en la frecuencia cardiaca,

La frecuencia cardiaca también puede alterarse por cambios en

la localizacidn del marcapaso. El retardo o la supresidn com--
pleta de la actividad de los marcapasos normales, tal como se

observa durante la estimulacidén vagal, permite que los‘marcapg
sos potenciales dentro del corazfn asuman el mando. Durante mu
chos afios se considerd que cualquier fibra miocdrdica podria -
actuar como marcapaso en considiciones apropiadas, pero estu--
dios recientes han demostrado que los focos ectOpicos (lugares
de actividad marcapaso fuera del nodo sinuauricular) sélo se -

presentan en ciertas dreas del corazén., Los marcapasos noten--
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ciales mis prominentes son las fibras localizadas cerca de la

unién del nodo sinoauricular y el misculo auricular ya mencio-

nados, que normalmente muestran
nos. En el anillo sinoauricular
sos potenciales, asi como entre
ventricular y del haz de His, y
se suprime la actividad de todo

va suelen impulsar al corazén a

potenciales de marcapaso pla--
también se encuentran marcapa-
las fibras del nodo auriculo--
se convierten en marcapasos si

el seno. Estas fibras de reser

menor frecuencia que la del --

ritmo sinusal normal. Se caracterizan por bajos potenciales de

reposo ¥y potenciales de accidn pequefios,

Se¢ ha sugerido que la despolarizacidn diastdlica lenta caracte
ristica de la actividad eléctrica del marcapaso es consecuen--
Cia de alteraciones de las conductancias al sodio y al potasio
que dependen del tiempo y del voltaje, Esta sugerencia se basa
en el supuesto de que las propiedades excitables de la célula
miocdrdica obedecen a la dindmica ifnica propuesta por Hodgkin
y Huxley. Segin la teoria iénica, la despolarizacidn de la mem
brana representa un movimiento del potencial de equilibrio del
potasio, acercidndose al del sodio. Ocurre despolarizacidn si -
la conductancia al sodio aumenta con relacidn a la del potasio
o si disminuye ésta. Hay pruebas indirectas de que las fibras
mércapaso del nodo sinoauricular presentan una conductancia al
sodio que es alta durante la didstole, en comparacidn con la de
las fibras auriculares o ventriculares. Ademds en las células

nodales, la conductancia al potasio disminuye gradualmente du-

rante la didstole y esta disminucidn permite que la conductan-
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cia al sodio sea md#s eficaz para regir el nivel del potencial
de la membrana, la cual se despolariza lentamente, hasta alcan
zar el umbral, don de la conductancia al sodio aumenta muy -
pidamente, se hace autogenerativa y produce un potencial de --
accidén. En el nivel umbral del potencial, la conductancia al -
potasio se reduce bruscamente, lo cual, aunado a los cambios -
en la conductancia al sodio permite que el potencial de membra
na' se aproxime al de equilibrio del sodio y la membrana invier
te su polaridad produciéndose la "inversién" del potencial de
accién. El potencial nunca alcanza realmente -al de equilibrio
del sodio, va que la conductancia de éste disminuye repentiné-
mente hasta retornar al nivel diastdlico de reposo. Con la re-
duccién de la conductancia al sodio ocurre un aumento rdpido -
de la conductancia al potasio, lo que lleva al potencial de --
-membrana hacia el potencial de equilibrio del potasio, produ--
ciendo la fase de repolarizacién. Después de ésta, la conduc--
tancia al potasio disminuve gradualmente a lo largo de la dids-

tole y se desarrollia el potencial de marcapaso.

Asi, pues, de acuerdo con los datos de que se dispone, puede -

afirmarse que las condiciones de la actividad marcapaso son: -

1)} conductancia al sodio relativamente alta durante la diisto-.
le, y 2) disminucién lenta de la conductancia al potasio duran
te la didstole. Las conductancias idénicas selectivas (permgaﬁi
lidades) de la membrana probablemente son mantenidas y goberng
das por reacciones metab6licas en la célula cardiaca y los fac

tores que alteran el régimen de desarrollo del potencial marca
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paso ¢ su magnitud pueden actuar directamente sobre las conduc
tancias o indirectamente sobre las reacciones metabélicas que

las mantienen.
CONDUCTIVIDAD EN EL MUSCULO CARDIACO

Propagacién de la excitacidn en el misculo auricular. La mayo-
ria de los estudios sobre la frecuencia de activacién cardiaca
no han sido efectuados en el hombre, pero parece razonable pos
tular que no existen diferencias cualitativas importantes en--
tre los mamiferos. La propagacidn de la actividad eléctrica --
dentro del nodo sinusal es muy lenta (0.05 m/seg,), caracteris
tica probablemente relacionada con los bajos potenciales de rg
poso y el lento ascenso de los potenciales de accibn en esta -
zona. El impulso cobra velocidad al atravesar los tejidos de -
unién que conectan al nodo con la musculatura auricular. De -~-
alli en adelante, la onda excitatoria se difunde con rapidez -~
pof la muscutatura auricular a una velocidad uniforme de 1 w/seg
La forma radial en que se propaga la excitacién ha sido éompa-

rada por Lewis a la de un "liquido colocado sobre una superfi- -

cie plana”.

Aungue no se ha descrito histoldgicamente ninglin tejido de con
duccidn especializado en la auricula, semejante a la red de --
Purkinje del ventriculo, los datos electrofisioldgicos sugie--
fen la posibilidad de conductos preferentes para la conduccién

de impulsos en las auriculas del perro v del conejo. Se han re-
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gistrado potenciales de accidn tipo Purkinje en fibras unita--
rias del haz anular del seno, que circunda a las venas cavas -
en la unidén de la pared venosa con el misculo auricular. Una -
rama de este haz desciende directamente a la regidn del seno -
coronario cercana al nodo auriculoventricular. Cuando se depri
me la conduccién a travéds del mdsculo auricular, la ruta prin-
cipal entre los nodos sinoauricular y auriculoventricular pare
ce ser esta via; sin embargo, no se han identificado aln vias
preferentes similares en las auriculas de otros mamiferos y no.

es posible generalizar estos interesantes resultados.
CONDUCCION A TRAVES DEL NODO AURICULOVENTRICULAR

Cuando el impulso alcanza las fibras musculares de unifn entre
las auriculas y los ventriculos se produce una pausa. en la pro
pagacidén de la excitacidn a éstos. Este retardo nodal permite

que la sistole auricular concluya antes de iniciarse la excita
cién ventricular. Se ha discutido mucho acerca de la localiza-
cién y el mecanismo del retardo en la transmisién del impulso

a través de la regidén auriculoventricular, contdndose s6lo con
pruebas experimentales indirectas. Los estudios preliminares -
se realizaron seccionando o comprimiendo distintas porciones -
del nodo y observando la porcién mds importante para el mante-
nimiento de la conduccién normal a los ventriculos. Con este -
enfoque, varios investigadores demostraron independientente --
que el retardo ocurre con preferencia en la extremidad auricu-

lar del nodo. Se han registrado los potenciales de membrana en
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fibras unitarias de la auricula y de modo simultineoc en el no-
do auriculoventricular y el haz de His en corazones de conejos
y perros. Los resultados de estos experimentos contribuyeron -
sustancialmente al conocimiento de la conduccién del impulso a
través de esta regidn y los vamos a presentar aqui con algln -

detalle.

Estos estudios de potenciales de reposo han permitido estable-
cer que la progresidn continua de la actividad puede describir
se asi: nodo sinoauricular -- aurfcula -- nodo auriculoventri
cular -- haz de His -- ventriculo. Esta es la Gnica vii nor-
" mal para el paso de la activacidén hasta el haz de His. En cuan
to a la forma de potencial de accidn registrado en diversas re
giones, se obtuvieron también datos interesantes. El mfisculo .-
auricular presenta un potencial de reposo constante durante la
didstole, en tanto que el potencial de accidén auricular mues--
tra una despolarizacidn rdpida, una gran inversidén y rdpida re
polarizacién. El potencial de reposo de las firbas situadas en
el 1fimite auricular del nodo auriculoventricular es menor que

el de las fibras auriculares y a veces muestra una despolariig
cién lenta durante la didstole. Los potenciales de acciah re--
gistrados en estas fibras fronterizas manifiestan una baja ve-
locidad de ascenso y muestran una muesca prominente al comien-
zo, En muchos aspectos, estos potenciales se asemejan a losirg
gistrados en las fibras del nodo sinocauricular, Se aprecia una
transicidn gradual en la forma del potencial de accibn entre -

el l1fmite auricular del nodo auriculoventricular y el haz de -
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His hasta llegar a este Gltimo, donde los potenciales se aseme

jan a los de las fibras de Purkinje.

La mayor parte del retardo auriculoventricular parece ocurrir
en el margen auricular del nodo, a una distancia de un milime-
tro. Cuando se hacen registros simultdneos de los potenciales
de accidn con tres microelectrodos, uno en una fibra auricu- -
lar, otro en la parte superior del nodo auriculoventricular y
el tercero en el haz de His del corazdn aislado del conejo, se
observa que el tiempo de conduccidn de la auricula al nodo au-
riculeventricular superior es cerca del doble que el del nodo
superior al ha: de His, La velocidad de conduccidn en la zona
de unidn entre la auricula y el nodo auriculoventricular (A-V)
puede alcanzar valores tan bajos como 0.05 m./seg. Por desgra-
cia estos estudios electrofistoldgicos no se han completado --
con la identificacidn histoldgica de las fibras en el drea de
unién de la auricula con el nodo A-V. No es posible entonces -
decidir si las fibras estudiadas presentan diferencias morfol6

gicas relacionables con sus diferencias electrofisiolfgicas.

En el pasado, se explicd el retardo de conduccién a través del
nodo A-V sudéniendo que: 1) hay vias largas en dicho nodo, don-
de la velocidad de conduccidn es normal, o 2) el periodo re- -
fractario intranodal es prolongado. Las pruebas que se acaban

de mencionar muestran que las vias de conduccidn tienen una --
longitud normal, pero la velocidad de ésta es mucho menor en -:

la zona que se encuentra entre la auricula y el nodo A-V. La =/
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segunda posibilidad es poco viable, ya que la duracién del po-
tencial de accién de las fibras de unidn no es muche mayor que

la de las fibras musculares comunes de la auricula,

Hoffman y Cranefield han propuesto recientemente una tercera -
posibilidad para el retardo de conduccién en el nodo. Estos --
autores postulan que el impulso se conduce con decremento y a

baja velocidad a través de la regidn limitrofe entre la aurjicu
la y el nodo y definen la cecnduccifn decremental como "'un ti-
po de conduccidn en el cual las propiedades de la firba cam- -
bian a lo largo de su longitud, de tal suerte que el potencial
de accidn se hace gradualmente menos eficaz como estimulo para
la porcidn no excitada de la fibra'. Observaron que tanto la -
amplitud como 1a velocidad de despolarizacidn del potencial de
accién disminuyen al alejarse de la auricula, Puesto que la --
eficacia del potencial de accidén como estimulo para el tejido

adyacente depende tanto de su magnitud como de la velocidad dev
su ascenso, esta disminucidn podria causar decremento en la --
conduccidén. Las propiedades en que podria diferir una fibra --
conbrespecto a otras en la unidén de la auricula con el nodo,r-
podrian ser consideradas alteraciones en 1a’persistencia o en

la capacidad de la membrana, la magnitud del potencial de repo
so 'y el difdmetro y configuracién de las firbas. No se han medi
do la resistencia ni la capacidad de la membrana y tampoco el

umbral de excitacién en las fibras nodales, Sin embargo, se sa

be que el potencial de reposo de las fibras, en el 1%mite auricu
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lonodal ¥ en la parte superier del nodo auriculoventricular, -
es menor que el de las firbas musculares de¢ la auricula y el -
ventriculeo. El difimetro de las fibras musculares situadas en -
la zona auricular del nodo es menor que el de las fibras auri-
culares. Hay abundantes interconexiones entre las firbas 1imi-
trofes.En la regién inferior del node auriculoventricular ¥y en
el hacz de MHis, el didmetro de las fibras musculares aumenta --
gradualmente al reducirse la ramificacidn de estas fibras. La
conduccidén lenta y decremental del impulso a través de la re--
gidn superior del nodo podria relacionarse con el pequefio tama

flo ¥y la ramificacién profusa de las fibras en esta adrea.

Ademds de retrasar la conduccidén de la auricula al ventriculo,
el nodo A-V presenta otras propiedades. Normalmente, la conduc
cién a través del mismo es unidireccional, de la auricula al -
ventriculo. S6lo en circunstancias anémalas puedec haber conduc
cidn en direccidn opuesta. Algunos investigadores han explica-
do este fenbmeno proponiendo que el tejido nodal por la conduc
cibn ortodrémica (de la auricula al ventriculo), queda refrac-
_tario para cualquier impulso producido por extrasistole ventri
cular que se conduzca en sentido antidrdémico, o bien que haya

algdn otro mecanismo en el nodo que impida la transmisién re--
trégrada (del ventriculo a la auricula). Recientemente se ha -
investigado este problema en el corazdn del perro. Se cblounon
electrodos en el nodo auriculoventricular, en el haz de His, -
en el tejido de unidn entre el haz y el misculo ventricular y

en este misculo mismo.
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Al estimular la auricula, se observd la conduccibn ortodrémica
normal, mientras que cuando se estimuld el ventriculo, el im--
pulso no pasd del tejido nodal a la auricula (conduccién anti-
drémica), aln cuvando el tejido nodal no era refractario a la -
conduccidn ortodrdémica. Con esto quedd descartada la refracta-
riedad nodal como causa del bloqueo de la conduccidn antidrémi
ca. Al estimular el ventriculo con choques eléctricos o con -=-
pinchazos, se produce un potencial de accidn ventricular y el

haz de His. Al pasar el potencial de accidn a través de esta -
zona de unién, hacia el haz de His, disminuian su amplitud y -
su velocidad de despolarizacién, hasta desaparecer antes de --
llegar a la porcién inferior del nodo. auriculoventricular. El

Gnico vestigio del potencial de accibn en la zona del nodo A-V
consistid en una pequeifia despolarizacién local: en consecuen--
cia, nunca llegd el impulso excitatorio al mGsculo auricular.

El punto de bloqueo més efectivo a la conduccién retrb6grada es
td situado en la unidn entre el msculo ventricular y el haz -
de His o sea la regibén advacente al margen posteroinferior de

la zona membranosa del tabique interventricular.

El nodo auriculoventricular, como se mencioné en la seccibn so
bre el origen del latido cardiaco, puede asumir funciones de -
marcapaso si se deprime el sinusal, Hay otras dos propiedades

importantes de 1la regi6n nodal, El nodo puede transmitir impul
sos auriculares s6lo hasta cierta frecuencia, después de la --
bcual hay bloqueo en grado variable y la velocidad de transmi--

sifn a través del nodo puede alterarse por estimulacifn vagal




y simpdtica. E1 lugar del bloqueo de conduccidn a los impulsos
auriculares de alta frecuencia v el sitio dec la accidn neural
parece ser la zona de unidn entre el tejido auricular v las fi

bras nodales auriculoventriculares superiores.
CONDUCCION A TRAVES DE LOS VENTRICULQS

Después del nodo auriculoventricular y el haz de His, la velo-
cidad de conduccibén aumenta de 2 a 4 m./seg. y el impulso se -
propaga ripidamente a lo large de las ramas derecha e izquier-
da vy de la red de Purkinje. Debido'a las abundantes ramifica--
ciones del sistema de conducci®dn especializado dentro de los -
ventriculos, la onda excitatoria llcga a todas las porciones -
del mlisculo cardiaco en poco tiempo. Las observaciones de Ha--
rris en el corazén de perro indican que entre la activacibn de
la primera fibra y 1la Gltima en los ventriculos, no pasan mis

de 22 mseg. Esta répida activacidn de todos los ciementos con-
tréctiles determina la simultaneidad de 1a contraccidn de los

ventriculos. La energia de la contraccifén ventricular en los -
animales homeotermos es mucho mayor que en los poiquilotermos,

en 1os cuales la excitacién es lenta y la contraccibn gradual.

La secuencia de la activacidén ventricular se ha estudiado en -
el corazén del perro con electrodos externos en el epicardio o
con finos electrodos de aguja colocados directamente en los --
ventriculos del corazdn expuesto. El impulso se propaga del no

do auriculoventricular a ambos lados del septum interventricu-



lar, a lo largo de las ramas derecha e i:zquierda del haz de --
His, La primera discurre indivisa hasta el misculc papilar an-
terior donde produce ramas menores que pesetran al misculo ven
tricular y transmiten la excitacibn. La rama i:zquierda se divi
de casi en su origen en una rama anterier y otra posterior que
van respectivamente a los milsculos papilares anteriores y pos-
teriores.A ambos lados del tabique existen abundantes y finas

ramas de Purkinje ('‘falsos tendones") que cruzan la cavidad de

los ventriculos,

La superficie endocdrdica de los ventriculos del corazén del -
perro es rapidamente activada por la red de Purkinje, que con-
duce a velocidad de -2 a 4 m./seg., la cuzl se reduce hasta 0.3
m./seg. al llegar la fibra de Purkinje hasta su extremidad en

el mGscule ventricular, Por tanto, la excitacibn se propaga a

grandes velocidades a lo largo de la superficie endocirdica y

mucho més lentamente dentro de la pared ventricular. Lewis y -
Harris demostraron que el impulso aparece inicialmente en la -
superficie epicdrdica del ventriculo derecho, cerca de 1la. del-
gada regidn media del tabique. El resto del ventriculo derecho
se activa varias decenas de milisegundos después y en su grado
creciente,del &pex a la base, La activacién de 1a superficie -
ventricular izquierda se inicia cerca del apex y de la zona --

central y se propaga hacia la base.

Como. el..impulso exitatorio alcanza muchos puntos de la superfi



cie epicirdica de los ventriculos casi simulti@neamente, Lewis

infirié que la activaci6n debe propagarse por diferentes con--
ductos, y sugirié que lo hace radialmente, a lo largo de la --
red de Purkinje, sin que la via guarde ninguna relacidn con --
las fibras musculares dentro de los ventriculos. Sin embargo,

Robb y colaboraderes, después de cstudios anatfmicos y electro
fisiolbégicos metddicos en el corazdn del nerro, concluveron --
que el impulso sigue la distribucién anatémica de las fibras -
musculares, deja la rama de la red de Purkinje y continfia por

los haces musculares sinospirales y bulbospirales hasta la su-
perficie epicdrdica de los ventriculos. Estudios anatdmicos de
estos mismos investigadores revelaron que la red de Purkinje -
realmente sigue estos mismos haces musculares. Schaefer ha sﬁ-
gerido recientemente que cada rama del sistema de Purkinje ac-
tiva un haz de fibras musculares dentro de la pared ventricu--
lar. Estos haces constituyen colectivamente las bandas princi-
pales de mﬁséulo, va mencionadas. De esta suerte, las "&dreas -
de inervacibn' compuestas por una banda de Purkinje que llega

a un grupo de fibras musculares quedan completamente constitui
das. Esta interpretacién concuerda con los datos electrofisio-

16gicos.

EXCITABILIDAD DEL CORAZON DURANTE EL CICLO CARDIACO. PERIODO -
REFRACTARIO.

La excitabilidad del coraztn varia durante las distintas fases

del ciclo cardiaco. E1 principio bdsico de accidn cardiaca fue

— e e o



identificado desde 1785 por Fontana, quien, observando cora:zo-
nes in vivo, concluyé que debe transcurrir un periodo determi-
nade después de contraerse el cora:zén, a fin de que se resta--
blezca su excitabilidad. Bowditch, en 1871, observd que el co-
razén de rana necesita un cierto periodo después de 1la contrac
cidn para recuperar su excitabilidad, pero ne pude relacionar

este dato con ningin intervalo definido del ciclo cardiaco. En

1876, Marey demostrd experimentalmente este hecho,

Si-el estimulo termina en un periodo temprano de la contrac- -
cidén o durante el periodo sistdlico, no produce una contrac- -
cién extra, Si se aplica al final de la sistole, empero, puede
producirse una contraccién (extrasistole), pero s8lo despu€s -
de un periodo considerable de latencia (zonas sombreadas en 4
a 6). El1 periodo de latencia es mis breve cuanto mis cerca delr
“final de la sistole se aplica el estimulo. Cuando el corazbn -
alcanza la relajacidn completa en la diidstole, puede producir-
se una extrasistole con una latencia minima. Estos experimen--
tos muestran que durante la fase inicial de la sistole (con- -
traccidn) el corazfén es inexcitable (refractariedad). En eta-- .
pas ulteriores de la contraccién aparecen extrasistoles, o sea
el corazbén recupera parcialmente su excitabilidad. Puede obser
varse en los registros 4 a 8 que la extrasistole va siempre se
guida pof una pausa compensatoria, es decir, un perioro de re-
fardo antes de restablecerse el ritmo normal, Esta pausa puede
explicarse de la siguiente manera: el corazdn, después de 1av-

extrasistole, queda temporalmente inexcitable al impulso nor--



mal del nodo sinusal, ¥ por tanto, se pierde un latido. Pero -
cuando se produce el siguiente impulso sinusal sobre el miocar
dio, el misculo ha recuperado ya su excitabilidad y se resta--

blece el ritmo normal,

En ulteriores investigaciones, se midid la intensidad del esti
mulo eléctrico necesaria para producir un potencial de accidn
propagado, y se determind el umbral del miocardio para la eSLi
mulacidén eléctrica en diversas fases del ciclo cardiaco. los -
diferentes estados de excitabilidad, medidos de esta manera du
rante el ciclo cardiaco fueron: 1) el periodo rvefractario efec
tivo; 2) el periodo refractario relativo; 3) el periodo super-
normal, y 4) el periodo de excitabilidad normal, El periodo re
fractario efectivo se define como aquel lapso del ciclo cardia
co durante el cual el estimulo, cualquiera que sea su intensi-
dad, no consigue producir una respuesta eléctrica propagada. -
El periodo refractario relativo se define como el lapso durante
el cual puede inducirse un potencial de accibn propagado, pero
el estimulo necesario para lograf]o debe ser mucho m8s intenso.
que el requerido para obtener una respuesta similar en la dids
toie. Poco antes de finalizar el periodo refractario relativo

se ‘invierte la situacién y el umbral es ligeramente mds bajo -
que en la difstolé. Se trata del llamado periodo de supernorma
lidad. El periodo de excitabilidad "normal" se extiende desde

el final del periodo de supernormalidad, a lo largo de la dids
tole, hasta el momento de iniciarse el siguiente pbtenc;al,de

accidn. En cualquier momento de este periodo, los estimulos de
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intensidad umbral diast6lica pueden producir potenciales de ac
cién propagados con velocidades de conduccibn y latencias nor-

males.

En alos recientes, ha progresado el esclarecimiento de los fe-
n“omenos celulares subyacentes a los cambios de excitabilidad

en las fibras miocfrdicas. Los cambios en la excitabilidad pue
den explicarse por la Telacién entre el potencial de membrana

de reposo y la permeabilidad al ion sodio., El descenso del po-
tencial de membrana {(despolarizacibén) produce un aumento en la
permeabilidad al sodio y del régimen de entrada de jones de so
dio a través de la membrana, L1 potencial umbral es el nivel -
del potencial de membrana, en el cual el régimen de entrada --
del sodio es suficientemente Tdpido para producir un potencial
de accibn propagado. La intensidad del estimulo (energia de co
rriente aplicada) necesario para despolarizar la membrana bas-
ta alcanzar el nivel en el cual la entrada de sodio sea sufi;-
ciente para producir un potencial de accidn propagado es llama
do intensidad umbral. Weidmann ha demostrado que las fibras de
Purkinje estimuladas con impulsos catbdicos presentan una rela
ci6n sigmoidal entre el nivel de potencial de membrana y elimg
vimiento de entrada de iones sodio. Este autor utilizd el régi
men de despolarizacién del potencial de accibén como medida de

la corriente de entrada de sodio, A potenciales de membrana dé
90 mv:, el movimiento de entrada de sodio fue miximo, produ- -
ciéndose un gran potencial de accidén con velocidad elevada de

repolarizacién. Cuando el potencial de membrana es de 70 mv.,

_——— e m e o e e
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el movimiento de entrada del sodio se¢ redujo al 50 por ciento
del midximo. El potencial de accibn se hizo mucho menor, tanto
en amplitud como en velocidad. Al reducir ¢l potencial de mem-
brana a 50 mv., o menos, el movimiento de entrada de sodio dis
minuyd hasta el punto de que no se pudieron generar potenciales
.de accién propagado. Brooks y colaboradores utilizaron estos -
datos para explicar los diferentes periodos de refractariedad

en el mGsculo cardiaco.
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El corazbn se compone de dos partes: corazbn derecho (sangre -
venosa) y corazén izguierdo (sangre arterial), que se subdivi-
den a su vez en dos cavidades superpuestas (aurfcula y ventrfcu
lo). Cada aurfcula comunica con el ventriculoc correspondiente

por el orificio auriculoventricular. Los dos corazones, dere--
cho e izgquierdo, estén separados unc de otro por un tabigque --
vertical (tabigue interauricular por arriba y tabique interVeé

tricular por abajo).

CONSIDERACIONES GENERALES SOBRE
ANATOMIA CARDIACA

SITUACION.- El corazbn estd situado en la parte media dé la ca
vidad toréxica, encima del diafragma, delante de la columna --
vertebral,detrds del esterndn y entre los dos pulmones (mediag
tino). Lo ﬁantienen en su posiciébn: 12, los graﬁdes vaﬁos gue

de &1 salen; 282, el saco fibroso que lo rodea, el pericardio.

' ?ORMA, ORIENTACION.- El corazdn tiene la forma de un cono apla
-nédo de delante atr&s; su base mira haciz arriba, a 1a derecha
y atrds; su vértice, hacia abajo, a la izquierda y adelante. -
Est4s inclinado sobre el planc medio y forma con el plano hﬁri-

zonal un &ngulo de 40°.

'COLORACION.- Varfa entre el rosa claro y el rojo oscuro; su Su
pexficie exterior estf sembrada de tejido adiposo.

VOLUMEN, PESO.- En el adulto, el corazfn pesa 275 gramos; mide



98 milimetros de altura y 105 de amplitud, En la mujer, las di
mensiones son algo mids reducidas. En los dos sexos las cifras
aumentan. desde el nacimiento hasta la vejez. La capacidad del

corazén derecho siempre es mavor que la del izquierdo.

CONFIGURACION EXTERIOR Y RELACIONES

En el coraz®n pueden considerarse: 1% tres caras, anterior, -~
posterior e izquierda; 2%, tres bordes, derecho, superior iz--
quierdo e inferior izquierdo; 3%, una base; 4%, un vértice o -

punta del corazdn.

CARA ANTERIOR O ESTERNOCOSTAL,- Es convexa, se halla dirigida
hacia arriba, adelante y a la derecha, Presenta un surco gue -
va del vértice del coraz6n al origen de la arteria pulmonar; -
es el surco interventricular anterior, que aloja los vasos co-
ronarios anteriores, nervios y linfaticos. Un surco transver--
sal, el surco auriculoventricular, separa la auricula del wven-
triculo correspondiente.. Se encuentran en esta cara, por deba-
jo del surco auriculoventricular: 1%, la cara anterior del ven
triculo derecheo; 2%, una pequefia porcidn del ventriculo izquier
do. ‘Por ‘encima del surco auriculoventricular: 12, el origen de
la arteria pulmonar pof delante; 22, el origen de la aorta; --
3%, mds hacia atrds, la cara anterior de las auriculas. Por de
lante y por dentro de las auriculas existen dos prolongaciones
huecas o apéndices auriculares que rodean la aorta y la arte--
ria pﬁlmonar. Estas arterias se encuentran en una especie de -

cinturdn circular formado por las auriculas y los apéndices --
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auriculares,pero que es incompleto en la narte anterior.

La cara anterior del cora:zdn estd en relacidén con los nulmones,
la pleura y la pared anterior del tdrax. La parte del tdérax que
cubre el corazdén 1lleva el nombre de espacio precordial y estéd -
limitada por una linea que, nartiendo del borde superior del --
tercer cartilago costal derecho (a un centimetro del Bordﬁ dere
cho del esternfn), gana la articulacidn condrocesternal derecha

(quinto cartilago), se dirige al borde superior del quinto car-
tilage costal izquierdo, a 8§ centimetros por fuera de la linca

mediocesternal (punta del corazén), y luego se dirige hacia arri
ba,hasta el segundo espacio intercostal izquierdo, 2 dos centi-
metros del borde izquierdo del esterndn, nmara volver a Su punto

de partida.

CARA POSTEROINFERIOR O DIAFRAGMATICA.- Pertenece casi exclusiva
mente a la cara inferior de los ventriculos, estando divida en

dos partes por el surco auriculoventricular posterior o corona-
rio, surco transversal que aloja, a la derecha, la arteria coro
naria derecha, y a la izquierda, la arteria coronaria izquierda
y la gran vena coronaria. Por encima del mismo se halla 1la pér—
te inferior de las dos auriculas, separadas por el surco inter-
auricular. Por debajo, los dos ventriculos estidn separados el -
uno del otro por el surco interventricular posterior: el ven- -
triculo izquierdo ocupa una parte mayor que el ventriculo dere-
cho en la constitucién de esta cara. La cara posteroinferior --
del corazén descansa sobre el diafragma por mediaci6n del peri-

cardio.
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CARA TZQUIERDA O PULMONAR,- Esta cara izquierda o pu]monar'es
convexa en sentido vertical y se halla en relacibn con la cara
interna del pulmén izquierdo, que se ahueca para recibirla (le

cho del corazén).

BORDES, - En nlmero dec tres: derecho; superior izquierdo e infe
rior izquierdo. El borde dercecho es delgado y descansa sobre -
el diafragma; su extremidad posterior corresponde a la desembo
cadura ‘de la vena cava inferier; su extremidad anterior corres
ponde a la punta del corazén. Los dos bordes izquierdos, infe-
rier y superior, que estdn poco marcados, se hallan en rela- -

cidén con el pulmdn izquierdo.

BASE.- Formada por la cara posterior de las auriculas, mira ha
cia atrfs,a la derecha y ligeramente hacia arriba. Observamos

en ella, de derecha a izquierda; 1%, en 1a parte alta, la de--
sembocadura de la vena cava superior por arriba y de la vena -
cava inferior por abajo; 2%, el surco interauricular, aﬁcho, -
oculto por la desembocadura de las dos venas pulmonares dere--
chas; 39, la cara posterior de la auricula izquierda en rela--
‘ci6n ‘con el esdfago (impresidn); 42, la desembocadura de las ;

dos venas pulmonares izquierdas.

VERTICE.- E1 vértice estd dividido en dos partes por los dos -
surcos interventriculares, siendo la izquierda la mis prominen
te, Corresponde, un poco por debajo y por dentro de la tetilla,

al cuarto o quinto espacio intercostal.
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CCNTIGURACION INTERIOR

Interiormente se distinguen en el corazfn cuatro cavidades; --
dos superiores, las aurfculas, y dos inferiores, los ventricu-
los. Aurfculas y ventriculos estén separados, como hemos dicho
va, por un tabigue llamado, respectivamente, interventricular

e interauricular.
VENTRICULQS

Encontramos en ellos caracteres comunes y caracteres particula

res de cada uno, que pexrmiten reconocerlos.

1€, CARACTERES COMUNES 2 LOS DOS VENTRICULOS.- Los ventriculos
forman dos cavidades concideas de base superior y vértice diri

gido hacia la punta del corazébn.

ORIFICIOS DE LOS VENTRICULOS.- Los ventriculos se comunican: -
. 1%, con la auricula correspondiente por el orificio auriculo--
ventricular; 22, con la arteria que de cada uno emana y por el

orificio arterial.

VALVULAS.— Estos orificios tienen vélvulas que en estado nor--

. mal cierran siempre suficientemente,

- a) .~ V&lvulas auriculoventriculares,- Tienen forma de em
budo membranoso que penetra en el ventrficulo por su
vértice y tiene fija la base en el contornc del ori
ficio auriculoventricular. En cada una hay una cara
interna o auricular, una cara externa o ventricular,

un borde adherente y un borde libre, que flota dentro - -
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del ventriculo.

Vélvulas arteriales o Sigmoideas.; Estas forman, en
en origen de la aorta o de la pulmonar, tres plie--
gues membranosos en forma de nido de paloma. En ca-
da una hay que considerar: un borde adherente, fijo
al contorno del orificio arterial; un borde libre -
una cara axill y una cara parietal. El borde libre -
de las v&lvulas presenta, en su parte media, una pe
quefia masa fibrosa o nédulo (n6dulc de Arancio en -
la aorta y de Morgagni en la arteria pulmonar), des
tinada a hacer més perfedta la oclusi6én del vaso. -
Entre la éara parietal de las sigmoideas y la pared
del vaso se encuentran tavidades en forma de saco,

que se llaman senos de Valsalva. Cada valva sigmoi-
dea estpa separada de la inmeciata por un espacio -~
triangular de base dirigida hacia abajo; el conjun-

to de estos espacios forma el conducto valvular.

Columnas carnosas del corazbn.—- En el interior de -
los ventriculos se ve un sistema de emiﬁehcias h% E—
prolongaciones gque le dan un aspecto reticulado: -
las columnas carnosas del corazén. Las hay de trés

categorias: 12, columnas carnosas de Primer oxden,

que se insertan, de una parte, en la pared del ven-—
trfculo, vy de otra parte, en las vialvulas auriculo-
ventriculares, por una serie de pequefios cordones -

tenidnosos, y se llaman pilares del corazén; Zé.'cg
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lumnas carnosas de segundo orden, cuyas dos'extremi
dades se insertan en la pared ventricular, teniendo
libre su parte media; 39, columnas carnosas de ter-
cer grado, gue forman cuerpo con la pared, dentro -
de la cual parecen esculpidas. Es de notar que las

columnas del corazén son méds abundantes en la pun--

ta.

2<¢,- CARACTERES PARTICULARES DEL VENTRICULO DERECHO.- En el ven
triculo derechec hay gue considerar, como en toda piré&mide.trian

gular, tres paredes, tres &ngulos, vEértice y base.

a) .~ Paredes.- Son tres: 1,- pared interna, convexa hacia
la cavidad ventricular; 2.- pared anterior, delgada,
comprendida entre el surco interventricular anterior
y el borde derecho del coraz6n; 3.- pared posterior,
igualmente delgada y que va del borde derecho del co
razén . al surco interventricular posteior. Cada una -
de estas tres paredes tiene la forma de un triangulc
cuya base corresponde a la base del ventriculo; es--
t&8n tapizadas de columnas carnosas, sobre todo en la

punta.

b) .~ Angulos.- Son tres: anterior, posterior y externo, ¥
corresponden al punto de unién de las paredes entre
sf. Como los &ngulos anterior y posterior son agudos
y el &dngulo externo es obtuso, el corte del veﬁtricg

lo derecho representa una especie de media luna.
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Vértice,.,~ Corresponde a la parte inferior de los -~
dos surcos interventriculares. Estd ocupado por nu-

merosas trabéculas, gque le dan un aspecto cavernoso

Base.—- Presenta dos crificios; el orificio auriculo
ventricular derecho y el orificio de la arteria pul

monar.

Orificio auficuloventricular derecho, va&lvula tri--
clspide. El orificio auriculoventricular derecho, -
situado por detr&s y a la derecha del orificio abr-
tico, mide 120 milimetros de circunferencia en el -
hombre y 105 en la mujex, La vdlvula, gque ofrece to
dos los caracteres generales indicados anteriormen-
te, estd formada de tres valvas,ry de ahi su denomi
nacidbn de valvula triclspide. Estas tres valvas = —
son: una anterior, la m&s extensa, gue corresponde

a la vared anterior del wentriculo; otra posterior,
gque corresponde a la pared posterior del ventriculo
y la otra interna, situada entre las dos preceden--
tes, gue es la mis pequeila. Ademds, existen dos len

guetas valyvulares accesorias.

Pilares del ventriculo derecho. Tres grupos. Pilar

anterior, muy voluminoso, gue, naciendo aproximada-—
mente en la parte media de la pared anterior del --
ventriculo, se inserta, por una docena de cordones

tendinosoé, en la parte externa de la_valva anté—r—r

rior de la tricfispide y también en la parte externa
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de la valva posterior. De la base del vilar anterior se -
destaca una columna carncsa de segundo orden: el fascicu-
lo arqueado, cbéncava hacia arriba y atr&s, Pilares poste-
riores: son tres; se desprenden de la pared posterior del
cérazén y se insertan en la valva posterior y en la valva
interna. Pilares internos: forman pequefios cordones tendi
nosos que se desprenden del tabique y van a la valva in--
terna; uno de estos pilares ocula el infundfibulo y se le

denomina misculo papilar del cono aterial.

Como pulmonar o infundfbulo.~ El orificio de la arteria -~

pulmonar se halla precedido de una regibn en forma de em-~
budo, el cono pulmonar o infundfbulo. Se observa aguf la
cresta supraventriculér de His o espolén de Wolf, que lo
separa del orificio auriculoventricular. Poxr debajo de es
te relieve, la fosilla sibinfundibular se prolonga hasta
la parte inferior de la valva interna. La cara interna --
del cono arterial est8 constituida por la pared interven-
tricular y la pared.anterior por la pared anterior del --

ventrfcula.

Orificio de la arteria pulmonar.-~ Est& situado por delan~-

te de la aorta, por delante y un poco por dentro del ori-
ficio auriculoventricular derecho, y mide 70 milimetros -
de circunferencia. Las tres vilvulas sigmoideas son: una

anterior y las otras dos posteriores, Su borde libre pre--
senta el llamado nédulo de Morgagni. El orificio de la ar:

teria pulmonar y el auriculoventricular derecho no estén
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en un mismo plano; el orificio arterial se halla mis ele-
vado; entre ellos se encuentra un fascicule carnoso (fas-
ciculo innominado), cuya parte media forma prominencia —-—
dentro del ventriculo (espolén de Wolf). La porecibn del -
ventriculo comprendida entre ambos orificios tiene forma
de embudoc y constituve el vestfbulo de la arteria pulmo--

nar, llamado infundibulo.

Cavidad el venticulo derecho.- Estd dividida por la valva

anterior de la tricGspide en dos segmentos o cfmaras, una
de entrada y otra de salida: 12, en el corazén mantenido
in situ, la c8@mara de entrada o clmara venocsa es inferior
y posterior con relacién a la regifn de salida; se halla
por detrfis de la tricfispide; su eje es paralelo al del co
razén; 2%, la regi6n de salida o c&mara pulmonar es ante-
rior y su eje es casi perpendicular al precedente. Las —--
dos camaras comunican entre si por un orificio limitado:
por arriba, por la cresta supraventricular y la valva an-
terior; por abajo y por delante por el fascfculo afqueadd

y la pared del tabique.

CARACTERES PARTICULARES DEL VENTRICULO I1ZQUIERDO.- Situa-

do a la izguierda y un poco por encima del ventriculo derecho,

el ventriculo izgquierdo tiene también la forma de un cono.

a) .~ Paredes.— Las parédes de este ventriculo son muy gruesas

y Ppueden distinguirse en interna, externa, anterior y pos
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terior. Todas son miAs O menos ctncavas y estdn cubiertas
de columnas carnosas, excepto la parte superior de la pa-

red. interna.

Vérice.- Corresponde a la punta del corazén y est& ocupa-

do por columnas carncsas, Pero en menor nfimero que en el

" ventriculo derecho.

Base.~ La base tiene dos orificios: orificio auriculoven-

tricular izqguierdo y orificio de la aorta.

Orificio auriculoventricular izquierdo, v&dlvula mitral. -
Es un poco mis estrecho que el orificio del lado derecho
(102 milfmetros de circunferencia en el hombre, 90 en la
mujer) . La valvula se compone de dos valvas y de ahf el -
nombre .de v&lvula bicfispide o mitral; la valva izguierda
corresponde a la pared externa del ventriIculo y es cuadri
latera; la valva derecha o valva mayor, mids voluminosa, -
es triangular y separa el orificio auriculoventricular --
del orificio a6rtico. Estis dos valvas tienen lenguetas -

‘accesorias que las completan.

Pilares del ventriculoc izquierdo.- Se ven en el ventricu-
lo izquierdo dos pilares, uno anteior y otro posterior, -
qgue se desprenaen de las paredes anterior y posterior del
ventriculo. El pilar anterior se inserta en la parte ante
rior de las dos valvas; el pilar posterior, en la parte -

posterior. En la valva interna se insertan finicamente en
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su borde inferior; en la valva externa cubren toda la pa-

red externa, lo cual le da un aspecto reticulado.

Orificio abrtico. Estd situado por delante y por dentro -
del orificio auriculoventricular izqguierdo, en el mismo -
plano horizontal. Mide de 65 a 70 milimetros de circunfe-
rencia. Tiene tres védlvulas sigmoideas, resistentes, gque

presentan en su borde libre el n6dulo de Arancio. Estas -
vélvulas, por razén de su situacibn, son: una posterior y

las otras dos anteriores.

Cavidad ventricular,- La valva mayor de la mitral divide

el ventriculo izquierdo en dos cémaras, una arterial o --
abrtica y otra venosa o auricular: 1%, la c8mara auricu-—--
lar, situada entre la valva mayor de la mitral y la parte
externa del ventriculo, es externa con relacifn a la cama
ra arterial; 22, la cdmara afrtica se halla comprendida -
entre el tabique interventricular por dentro y la valva -
mayor de la mitral por fuera y contin”ua hacia abajo por

el sistema de pilares. Tiene la forma de una canal dirigi
da en sentido vertical. El .orificio a6rtico ocupa el v&xr-

tice de la c&mara,

’45.— TABIQUE INTERVENTRICULAR,- Es una li&mina triangular, cuya'

base corresponde a las auriculas y el vértice a la punta del -

corazbn; es fuertemente convexa hacila la derecha. Su grosor es

variable: en su extremidad inferior alcanza su méximo y luego
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se atenta a medida gue se aproxima al tabique interauricular.

Asi resultan dos porciones diferentes: 12, una, inferior, grue
sa {(porci6n muscular); 2§, la otra, superior, delgada {(porci&n
membranosa). Esta Gltima estd situada por debajo de las sigmoi
deas abrticas; es triangular; su cara derecha, lisa y uniforme
presta insercién a la valva interna de la tricGspide; su cara

izguierda es lisa, corresponde a una depresidn de la pared y -
se llama fosita subsigmoidea. A la izguirda, la porcibn membra
nosa del tabique estd comprendida por completo en la pared in-
terna de este ventrfculo; a la derecha corresponde al ventricé
lo derecho y en parte también a la auricula derecha, de modo -
gque la parte m&s superior del ventrfculo izguierdo estf en re-

lacibn con la aurfcula derecha.

AURICULAS

Las aurfculas, lo mismo que los ventriculos, presentan caracte

res comunes y caracteres particulares.

12 - CARRCTERES COMUNES A Las AURICULAS. Las auIiCulas’forman
unas éavidades irregularmente cuboideas, de paredes delgadas,
sin columnas carnosas de primer orden y con orificios de dos -
6rdenes: primeramente el orificio auriculoventricular y luego

orificios venosos,

22 _- CARACTERES PARTICULARES DE LA AURICULA DERECHA. Tiene: la
forma de un saco cuyo dismetro mayor es vertical. Presenta dos

porciones de aspecto distinto: una, lisa y uniforme, se extien
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de entre la desembocadura de las dos venas cavas; otra, gque ocu
pa el resto de la aurfcula, estd surcada de numerosos relieves.
Estdn separadas por la crista terminalis, Se distinguen en esta

aurfcula seis paredes:

a) .- Pared externa.- C6ncava, ocupada por relieves de los miscu

los pectineos,

b) .~ Pared posterior. Presenta la crista terminalis, que des~ -
ciende desde la desembocadura de la cava superior a la de
la cava inferior. Entre los orificios de las dos venas ca-

vas se halla el tubé€rculo de Lower.

c) .- Pared inferior. Presenta dos orificios: 12, el orificio de
la vena céva inferior (27 a 37 milimetros)} estd provisto =
de una vdlvula en forma de semuluna, cuyas extremidades se
pierden, la posterior en la crista terminalis, la anterior
en el anillo de Vieussens: es la v&lvula de Fustaguio, - -
siempre insuficiente; 22, el orificio de la wvena coronaria,
situado por debajo y un poco por dentro del precedente cir
cular, de 10 a 12 milfmetros. Se halla tambié&n provistd de
una v&lvula, la vdlvula de Thebesio, sieﬁpre insuficiente.
Cerca de la vilvula de Eustaguio se ve a menudo un peguefio

repliegue que se dirige hacia delante, la banda del seno.

d).- Pared superior. Techo o cfipula dela aurficula, presenta el
orificio de la vena cava superior, orificio circular (18 a
22 milfmetros) desprovisto de v&lvula. Por delante de este

orificio se encuentra el orificio de la aurfcula derecha,
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orificio oval de eje mayor vertical.

Pared anterior. Corresponde al orificio auriculoventricu-

lar: anillo liso, ligeramente oval, mé8s bajo hacia dentro.

Pared interna. Corresponde al tabique interauricular. En -
su parte media presenta una depresi®n, la fosa oval. A es-
te nivel es una pared muy deléada, semitransparente, forma
da por adosamiento de dos membranas gque tapizan las auricu
las (membrana de la fosa oval). La fosa estd circunscrita’
por un relieve muscular, el anillo de Vieussens, marcado -
principalmente en su parte anterior. La rama superior del

anillo se contintia con el tubérculc de Lower; la rama infe
rior esti en conexibn con la extremidad anterior de la v&l
vula de Eustaguio., En este punto la membrana de la fosa --
oval forma, con la eminencia muscular, un fondo de saco —--
terminado a veces por un agujero (agujero interauricular)

que pone en comunicacidn las dos auriculas: es reliquia --

del agujero .de Botal, gue en el feto constituye una més am

~plia comunicacifn, En la parte més interna de la pared‘pog

a).-

terior de la auricula derecha se encuentra, aungue no siem
pre, una eminencia muy poco acentuada, el tubé&rculec de Lo-
wer, situado entre las dos venas cavas y destinado a diri-

gir la corriente sanguinea.

CARACTERES PARTICULARES DE LA AURICULA IZQUIERDA. Se estu-
dian en ella seis paredes, lisas enrtoda su extensién, ex~

cepto en el ap&ndice auricular.

Pared inferior. Se encuentra en ella el orificio auriculo
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ventricular izquierdo con la v&lvula mitral,

b) .- Pared superior. Se encuentra en esta pared los cuatro ori-
ficios de las venas pulmonares derechas e izaquierdas, dis-—

puestos dos a dos, todos circulares y sin vElvulas.

c) .~ Pared anterior. Céncava, deprimida por los gruesos troncos

arteriales que estfn situados por delante de ella.

d) .- Pared posterior. Casi plana.

e) .- Pared externa. Se encuentra en ella el orificio gue condu-
ce al ap&ndice auricular, el cual se halla rodeado de élgE

nas columnas carnosas.

f) .- Pared interna. Corresponde al tabique interauricular. Es -
muy delgada a nivel de la zona que corresponde a la fosa -
oval. En su parte anterosuperior se ve el agujero intexau-

ricular, cuando existe,

42, - TABIQUE INTERAURICULAR. Es una l&mina irregularmente cua--
dril&tera gue, en la sﬁperificie exterior del corazbn, co-
rresponde al surco interauricular. Es escaso su espesor --
(de 1 a° 4 mm), particularmente a nivel de la fosa oval. Su

morfologia la hemos consignado ya.
CONSTITUCION ANATOMICA

La constituci®tn del corazén comprende: 1%, formaciones fibrosas
dispuestas en forma de anillos, gue prestan insexcibén a un gran

nfimero de fibras del mocardio; 22, las firbas musculares o mio-
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cardio, fibras unidas unas a otras por tejido conjuntivo. Pri-

meramente explicaremeos las zonas fibrosas del corazbn y poste-

riormente el mode de agrupacidbn de las fibras cardiacas.

ZCNAS FIBROSARS DEL CORAZON, - Hay cuatro: dos zonas auriculoven

triculares, y dos zonas arteriales, pulmonar y abrtica.

a).-

b) .-

Zonas fibrosas auriculoventriculares. Son anillos fibrosos
que rodean los orificios auriculoventriculares. El anilio
fibroso derecho se apoya, por delante y por dentro, en el
trigono fibroso derecho. El resto del contorno es delgado
(filum coronario izguiexrdo y filum coronarioc derecho). --
El anillo fibroso izquierdo se apoya por delante y a la iz
guierda contra el trigono fibroso izguierdo. El resto del

contorno es delgado y estrecho.

Zonas fibrosas arteriales. Tienen la forma de un anillo ca
si circular, constituido por tres arces que se continan -
por sus extremidades y de los gque cada unc corresponde a -
la insexcidbn de una de las v&lvulas sigmoideas. Estos ani-
llos representan simples engrosamientos fibrosos localiza-

dos en los origenes de la aorta y de la arteria pulmonar.

No son bastante resistentes, no més resistenteg gue las zo
nas fibrosas auriculoventriculares, para ofrecer un punto
de apoyo particularmente fijo a las fibras cardiacas que —
terminan en el mismo. El basamento més sélido estd consti-
tuido por los dos trigonos fibrosos, sobre los cuales 'se -
apoyan la parte posterior de la aorta y los dos orificios

auriculoventriculares. La cara interna de las zonas fibro
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sas auriculoventriculares da insercibn a las vélvulas.

MODO DE AGRUPACION DE LAS FIBRAS CARDIACAS.- El miocardio esté
constituido por una red de fibras, ninguna de las cuales esté
aislada de otras. No obstante, la musculatura de los ventrfcu-

los es independiente de la de las auriculas.

FIBRAS DE LOS VENTRICULOS. Se distinguen tres clases de fikras:
12, las fibras en torbellino; 2§, las fibras de las paredes; -

32, las fibras interventriculares.

a).- Fibras en torbellino. Son la principio superficiales y si-
guen una direccidn espiral, que da a la punta el aspecto
de remolino. Se distinguen fibras posteriores, que parten
de la pared postericr de los dos anillos fibrosos, izquier
do y derecho, y fibras anteriores, que parten del anillo -
fibroso izguierdo, de los trigonos fibrosos y de la parte
anterior del anillo fibroso derecho. Llegadas al vértice -
las fibras penetran en el ventriculo izquierdo, donde con-
tribuyen a formar la parte interna del tabigque interventri

cular, algunas ascienden hasta el anillo fibroso izquierdo.

b).— Fibraé parietales. Situadas por dentro de las precedentes; .
forman una capa circular densa que envuelve cada ventricu-
lo. Esé&n sobre todo desarrolladas a nivel del ventriéulo
izquierdo. Presentan a la seccién el aspecto de un esfin--
ter., Constituyen la capa més importante. desde el punto de

vista fisiol6gico.



c).- Fibras interventriculares. Nacen del borde inferior y pos
terior de la porcién membranosa del tabicue, descienden -
verticalmente a la punta y cambian bruscamente de direc—-
cibébn hacia el ventriculo izquierdo para alcanzar, con las

fibras parietales, el mfisculc papilar.

En resumen, existe: a) una capa superficial hecha a imagen del
movimiento de torsifn del corazdn del vivo: b) una capa media,
verdadero esfinter; c) una capa interna, a cuya formacién con-
curren las dos capas precedentes y las fibras interventricula-

res.

FIBRAS DE LAS AURICULAS. Forman dos grupcs: las fibras comunes

y las fibras propias.

a).- Fibras comunes. Forman dos fascficulos: 12, el fasciculo -
interauricular vertical, que describe un asa sobre la ci-
pula de la auricula izquierda, pasa por delante del apén-
dice auricular izquierdo y se divide en dos fasciculos se
cundarios, de los cuales uno pasa por delante vy otro poxr
detrds de la auricula derecha; 2%, el fasciculo interauri
cular vertical, que describe una asa- sobre la cfipula de -
1a aurfcula al pasar entre las venas pulmonares derechas

vy las venas pulmonares izguierdas.

) .~ Fibras propias. Forman anillos alrededor de los vasos que
desembocan en las aurficulas. Existen ademés un fasciculo
propio de la cxrista terminalis y fascfculos que constitu-

yen el anillo de Vieussens.



SISTEMA DE REGULACION Y MANDO DEL CORAZON

Las conexiones entre las aurfculas y los ventriculos estén ase
guradas por un tejido especial, €l tejido nodal., Este se halla
repartido en dos segmentos distintos, a saber: uno especial de
la aurfcula derecha, el nudo sinusal o nudc de Keith y Flack,

y el otro comfin a las auriculas y a los ventriculos, denomina-

do segmento atrioventricular o fasc¢iculo de His.

NWUDO SINUSAL.— Tiene la forma de huso (32 milimetros de largo,
3 a 4 milimetros de ancho, 2 milimetros de grosor} extendido -
Vdesde el &ngulo comprendido entre la vena cava superior y. la -
aurfcula hasta la desembocadura de la vena cava inferior. Esté
irrigado por la arteria del nudc sinusal, gque procede lo mé&s a

menudo de la coronaria derecha.

SEGMENTO ATRIOVENTRICULAR. FASICULO DE HIS, Este segmento com-

prende dos partes: el nudo de Aschoff~Tawara y el fasciculo de

His.

a) .~ Nudo de Aschoff-Tawara. Se halla en la parte inferioxr de
la auricula derecha, empieza por delante y por debajo del
orificio de la vena coronaria mayor y termina a la altura

de la insercidén de la valva interna de la tricGspide.

b) .- Pasciculo de His. Es continuaciftn del nudo de Aschoff; su
su forma es la de un cordén aplanado y su longitud es de
10 milimetros. Recorre el espesor del miocardio, pox débé

jo del trigono fibroso derecho, y luego la parte inferior



81,

de la porcifSn membranosa del tabique interventricular, don

de se divide en dos ramas, una derecha y otra izguierda.

Rama derecha,.,— Cordén situado en el espesor del miocardio,
sigue el fasciculo arqueado y termina en el pilar anterior,

donde abandona sus ramificaciones terminales.

Rama izquierda.-— Pasa por el espacio intervalvular, com- -
prendido. entre la vdlvula abrtica derecha y la v&lvula adr
tica posterior. Se hace entonces superficial y se divide -~
en dos pincelitos secundarios, uno anterior (hacia el pi--

lar anterior) y otro posterior (hacia el pilar posterior}.

Las terminaciones de este sistema de mando forman las firbas de
Purkinje, dispuestas en forma de red bajo el endocardio. El fas
‘ciculo'de His y sus ramas son irrigadas por las arterias del ta

bigue. Lo mismo que el nudo sinusal, contiene cé&lulas nervio- -

S54as.
VASOS ¥ NERVICS
ARTERIAS CORONARIAS

Las arterias del coraz&n proceden de las arterias coronarias. -
Estas son dos: la arteria coronaria izquierda y la corconaria de -

recha.

ARTERIA CORONARIA IZQUIERDA O ANTERIOR.- Nace a la altura del -~
seno de Valsalva izgquierdo. El tronco, cuya longitud es de un -

centimetro, pasa entre la aorta y el lado izguierdo de la arte-
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ria pulmeonar por una parte, y la auricula izquierda prolcongada
por el apéndice auricular izquierdo, por otra parte. Se divide
en dos ramas, la arteria interventricular anterior y la arte--
ria auriculoventricular izouierda, después de haber proporcio-

nado arteriolas para las auriculas y para los vasos.

La arteria interventricular anterior recorre el surco interven
tricular anterior, contornea el borde derecho de; corazdén, cer
ca de la punta, y termina en la cara posterior del corazfn. --
Proporciona:1%®, la arteria adiposa de Vieussens; 2%, ramas ven
triculares para las paredes; 32, las arterias anteriores del -
tabique, destinadas finicamente a los dos tercios anteriocres --

del tabique.

La arteria auriculoventricular izquierda o rama circunfleja con
tornea el borde izguierdo del corazbn siguiendo el surcoc corona
rio. Emite: 12, ramos auriculares; 2%, ramos ventriculares (ar-

teria del borde izquierdo del corazén).

"-ARTERIA CORONARIA DERECHA O POSTERIOR.- Nace a la derecha de la
aorta (seno de Valsalva derecho), se coloca en el surco auricu-
loventricular derecho, rodea el borde derecho del coraz6n y re-
corfe el surco interventricular posterior. Proporciona: 12, co-
laterales auriculares (arteria auricular derecha anterior,. arte
ria auricular del borde derecho); 2%, ramas ventriculares, de -
las que unas nacen de la porcif6n horizontal (arterias del borde
derecho, arterias ventriculares posteriores derechas), mientras

"las otras nacen de la porcibn vertical (arterias posteriores --

del tabigque que dirrigan el tercio posterior del mismo) .
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TERRITORIOS DE LAS CORONARIAS.- La arteria coronaria izquierda
irriga la mayor parte del ventriculo izgquierdo, los dos ter- -
cios anteriores del tabigue interventricular y la parte de la

cara anterior del ventriculo derecho adyacente al tabique. - -
Irriga ademé@s la mayor parte del pilar anterior del ventriculo
derecho, todo el pilar anterior del ventrfculo izouierdo y 1la

mayor parte de su pilar posterior. La coronaria derecha irriga
el resto del corazbn. Los pilares reciben artericlas de dos —--

procedencias, una de las cuales prepondera.

-ANASTOMOSIS DE LAS ARTERIAS CCRONARIAS.~ Estas anastomosis - -~
existen, pero son fisicl8gicamente insuficientes en la mayor —

parte de los casos.,
VENAS CARDIACAS

Las venas cardfacas forman tres grupos: la vena coronaria ma--

yor, las venas cardiacas accesorias y las venas de Thebesio.

VENA CORONARIA MAYOR.- Nace de la punta del corazfn, sigue el
surco interventricular anterior, se incurva hacia la‘izquierda
recorre el surco auriculoventricular izquierdo y, al llegar a
la cara posterior del corazbn, se abre en la auricula aerecha..
Puedén,'pues, considerarse en ella dos porciones: una, ascenden
te, en el surco interventricular; la otra, transversal en el --

surco auriculoventricular izquiexdo.

a).— Seno de la vena coronaria mayor.- No es méds que la porcién

terminal, dilatada, de la vena coronaria mayor. Descansa =



b).-

c).~
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-en el surco auriculoventricular por debajo de la auricula.

Se abre en la auricula derecha por debajo de la vena cava
inferior; su orificio estd provisto de una v&lyula incom—-
pleta, la valvula de Thebesio, En su extremidad externa --
existe, a nivel de la desembocadura de la vena de Marshall
una vdlvula incompleta, la v&lvula de Vieussens. Este seno

es mis marcado en el recié&n nacido gue en el adulto.

Afluentes de la vena coronaria mayor.— Recike: 12, en su -
porcibn ascendente, venas vrocedentes del ventriculo; 28,

en su procidn transversal, venillas procedentes de la aurf
cula izguierda y del ventriculo izquierdo; una de estas‘ﬁi
timas es mids voluminosa, corre a lo largo del borde izquier

do del ventriculo y se llama vena marginal izguierda.

afluentes del seno.- El seno recibe cuatro ramas: lé, ven$
oblicua de la aurfcula izgquierda o vena de Marshall, que -
atraviesa diagonalmente la aurficula izquierda, y se abre -
en el seno algo por delante de la vAlvula de Vieussens; es
t& situada por debajo del repliegue vestigial del pericar-
dio; 22, vena posterior del ventriculo izguierdo, que dis-
curre por la cara posterior del ventriculo izquierdo'y se

abre en la parte posterior del seno; 32, vana interveﬁtri-_
cular posterio;, que sigue por el surco intexventricular -

posterior y desemboca en el seno, cerca de su terminacibnj;

45, vena coronaria menor, que nace del borde derecho y ter

mina cerca de la desembocadura del seno. Ninguna de estas

venas tiene vélvulas; las dque ‘a veces se han encontrado en
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su desembocadura son insuficientes, como las v&lvulas de Thebe~

sio y Vieussens.,

VENAS CARDIACAS ACCESORIAS.- Son venas que se abren directamen-
te en la aurfcula derecha. Se distinguen cuatro principales, si
tuadas en la cara anterior del ventriculo derecho. Una de ellas
mis voluminosa gue las otras, estd situada en el borde derecho

del corazén y forma la vena marginal derecha o vena de Galeno.

Se abre en la auricula derecha por orificios especiales, llama-
dos foramina. El1 foramen de la vena de Galeno se encuentra en -

la base del ap&ndice auricular.

VENAS DE THEBESIO, Son vasos de pequefo calibre, gque se abren -~ -
en las cavidades del corazén, en las auriculas y en los ventricu
los, por orificios especiales, los foraminula. En las aurfculas
son numerosos e irregulares; se encuentran también en el tabi--
que interauricular. En los ventriculos existen también, y algu-
nos de ellos comunican con las venas propias del corazédn, cons-

tituyendo asi, para ellas, como unos conductos de seguridad.
LINFATICOS

Muy abundantes en el interior del miocardio (esponja linfatica)
desenbocan en dos redes, una subendocfrdica y la otra subperi--

cdrdica.

RED SUBENDOCARDICA, Se resume en dos trocnos, uno-inferioy y el
otro superior, gue atraviesan el miocardio y desembocan en la -

red subperic&dica.
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RED SUBPERICARDICA. Estd situada entre la cara externa del mio
cardio y la hoja serosa del pericardio, y se refine en dos tromn

cos principales, uno anterior y otro posterior.

a) .- Tronco linf&tico anterior. Nace en la regibn del vértice
del corazbn, recorre el surco interventricular anterior,
y luego, al llegar al surco auriculoventricular, pasa en-
tre el apéndice auricular derecho y €1 lado derecho de la
arteria pulmonar, rodea la arteria y va a terminar, a ni-
vel de la bifurcacién dela trfquea, en un ganglio. En su
trayecto recibe: 1l®, numeroscs linféticos, vbrocedentes de
las caras anteriores de los ventriculos; 22, un tronco --
auriculoventricular, situado en el surco auriculoventricg
lar, que conduce la linfa de la cara posterior del ven- -

triculo izquierdo.

b) .~ Tronco linf&tico posterior, Nace en la punta del corazén,
recorre el surco interventricular posterior y gana los --
ganglios subtracqueales, despu&s de haber seguido el surco
auriculoventricular y la cara anterior de la aorta. Reci-
bé linf&ticos procedentes de una parte del ventriculo de-
recho. Es de notar que las redes de origen de los troncos
linf&ticos anterior y posterior se comunican entre si en

las dos caras del corazén y especialmente en la punta.
NERVIOS

Proceden del plexo cardiaco, formado por ramas derivadas del -.

neumogéstrico y del simp&tico cervical. Algunas ramas afluyen. .




directamente a las aurfculas (ramas auriculares); la mayorfa -
sigue el trayecto de las arterias coronarias derecha e izguier
da, formando dos plexos: plexo coronario derecho y plexo coro-

nario izguierdoc.

a) .- Modo de distribucibn de los plexos coronarios. Estos ple-
Xos proporcionan: 1€, ramos superficiales o subpericardi-
cos, gue van por la cara anterior del corazdn, siguiendo
un trayecto independiente de los vasos y formando un ple-
x0 nﬁevo en las auriculas y en los ventriculos; 22, ramos
profundos o subendocdrdicos, que corren por la cara exter
na del endocardio. Estos dos plexos se distribuyen por el

miocardio.

b) .- Ganglios del coraz®6n. Claramente aislados en los batra- -
cios, estédn formados en el hombre pcr células diseminadas
en el plexo. subpericdrdico, en la superficie de las auricu
las y del tercio superior del ventriculo. Esta capa gan; -
glionar parece, por tanto, condensarse en las wvenas cavas,
en las venas pulmonares y en el surco auriculoventriculgr:
los ‘dos primerds grupos, en las aurficulas, forman el gaﬁ——
glio de Remak y el ganglio de Ludwig, y el tercero, en los

ventriculos, forma el ganglio de Bidder.
ENDOCARDTIO

El endocardic o tfinica interna del coraz6n tapiza la superficie
interior de este 6rgano. Existen, pues, dos endocardios, uno.pa

ra el corazén derecho y otro para el corazén izqguierdo.
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.En cada uno de los dos corazones, el endocardio es continua- -
cidén, por arriba, de la tdnica interna de las venas gue desem-—
bocan en las auriculas. Tapiza en seguida sucesivamente la - -
aurfcula, las dos caras axil y parietal de la v&lvula auriculo
ventricular, el ventrfculo, y por €Gltimo se continGa, a nivel

del orificio arterial de esta Gltima cavidad, con la tfnica in

terna de la arteria correspondiente,

Es una membrana delgada, transparente, fuertemente adherida, -
més gruesa en las auriculas gue en los ventrfculos y mds grue-

sa también en el corazén izquierdc que en el derecho.
PERICARDTIO

Es un saco fibroso gue envuelve a la vezZ el corazén y el ori--
gen de los vasos gue a &€ste abocan. Se distinguen en €1 dos --
porciones: una externa, fibrosa, el saco fibroso del pericar--

dio; otra interna, serosa, el pericardio seroso.

PERICARDIO FIBROSO.~ Mide 12 centimetros de altura por 14 &6 15
de amplitud v tiene la forma de un cono hueco de base inferior

y aplanado en sentido anteroposterior. Consideraremos en £€l: -

base, vértice, dos caras y dos bordes.

12_-~ Base. Descansa sobre la convexidad del diafragma, al que
adhiere (zona de adherencia frenopericirdica), formando un
Svalo irregular cuyo extremo grueso estd a la derecha y cu
yo eje mayor se dirige hacia delante y a la izquieida. Es-
ta adherencia no es uniforme: es laxa en la parte poste- -

rior y, al contrario, Intima en la parte anterior.
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Vértice. Envuelve los grandes vasos que abocan al corazén.
Sube: 12, hacia delante, sobre la acorta y la arteria pulmo
nar; 2%, hacia atr&s, sobre la rama derecha de este filtimo
vaso; 3%, lateralmente, sobre las dos venas cavas y las ve
nas pulmonares. Es de notar.que el punto por.donde mids al-
to sube es a 1o largo de la aorta (asta superior del peri-

cardio) .

Cara anterior, Es fuertemente convexa y se consideran en -
ella dos porciones: lé, porcidén retropulmonar, en relacién
con los pulmones derecho e izquierdo; 29, porcién extrapul
monar, situada en la parte media. Esta porcibén extrapulmo-
nar, en relacifn con la pared esternocostal, es triangular.
Su vértice, dirigido hacia arriba, corresponde al origen -
del tronco arterial braguiocefilico; la base, inferior, --
coincide con la linea de unidn del pericardio con el cen--
tro frénico; el borde derecho estd en relaci6n con el bor-
de anterior del pulmbn derecho (es vertical y estd situado

a 10 mm. del boxrde derecho del esternfn); el borde izguier

' do es oblfcuo hacia abajo y a la izquierda (se éleja de la

42.-.

linea media a medida gue desciende y en su parte inferior

dista.de ella de 8 a 9 cm.).

Cara posterior. Estd en relacibébn con los 6rganos del medias
tino posterior (es6fago, nervios neumogdstricos, aorta,‘&ci

gos mayor y conducto tordcico).

52_- Bordes laterales. Estin en contacto con la pleura mediastf-
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nica, que los separa de los pulmones, con el nervio fréni

co y con los vasos diafragmdticos superiores.

PERICARDIO SEROSO.~ Como todas las demis serosas, se conside-~-

ran en la peric&rdica dos hojas; una parietal y otra visceral,

uniéndose entre si siguiendo una linea muy irregular.

12.- Hoja parietal. Tapiza exactamente el pericardio fibroso y

estd Intimamente adherida a €1.

Hoja visceral. Tapiza exactamente la porciébn ventricular
del corazbn. En las aurficulas se comporta dé otro modo: -
12, por detr8s tapiza la cara postericr de las aurficulas

y se refleja sobre las venas cavas y las venas pulmonares;
29, por los lados tapiza asimismo las caras laterales de -
las auriculas, y 3%, por delante reviste la cara anterior
de las auriculas y presta una vaina a los troncos arteria-
les f{aorta y arteria pulmonar), de suerte que, entre la pa
red posterior de estas artexrias y la cara anterior de las
auriculas y de los apéndices auriculares, existe un condugc
to transversal, el seno transverso de Theile; su orificio
izquieréo estd situado entre la arteria pulmonar y el apén
dice auricular izguierdo; su orificio derecho estd limita-
do por la aorta y el apéndice auricular derecho. La hoja -
visceral es lisa en toda su extensibn, excepto: 12, en lo
que corresponde a la aorta (repliegue preafrtico); 22, en
la cara posterior de la auricula izquerda (repliegue vesti

gal).
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32,.- Linea de unién de la hoja visceral con la hoja parietal.
La linea que marca la reflexifn de la hoja visceral para

convertirse en hoja parietal es muy irregular.

En la cara anterior. Siguiendo de izqguierda a derecha, re
corre: la rama izquierda de la arteria pulmonar, la bifur
cacién de la arteria pulmonar, la aorta; sube en seguida‘
al origen del tronco arterial braquiocefdlico y, por Glti
mo, desciende otra vez sobre la vena cava superior, con-—-

torneéndola, y llega a la cara posterior.

En la cara posterior. Desde la vena cava superior, llega

la vena pulmonar derecha superior, la wvena pulmonar dere-
cha inferior, la vena cava inferior: luego sube a lo lar-
go de las dos venas pulmonares derechas, desciende octra -
vez sobre las venas pulmonares izquierdas (formando el —-
gran diverticulo vosterior de Haller) y, a nivel del bor-
de inferior de la vena pulmonar izaguierda, llega al borde.

inferior de la rama izgqguierda de la arteria pulmonar.

’Fondos de saco del pericardio. En total existen tres pedfcu
los vasuclares que atraviesan la serosa pericfrdica: 12, -
un pedficulo arterial (aorta y arteria pulmonar); 22, un re
dfculo venoso derecho (vena cava superior, dos venas pulmo
nares derechas y vena cava inferior); 32, un pedfculo veno
s0 izqﬁierdo (dos venas pulmonares izquierdas). En el mo--
mento de reflejarse, la serosé envia, entre los vasos pre;

cipitados, prolongaciones o fondos de saco.
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En el pedfculo arterial existen dos: uno entre la bifurca
cién de la arteria pulmonar y la acrta y otro en la parte

posteroexterna del tronco arterial kraquiccefflico.

En el pediculo venoso derecho hay tres: uno entre la vena
cava superior y la vena pulmonar derecha superior; otro -

entre las dos venas pulmonares derechas, y el tercero en-

‘tre la vena pulmonar derecha inferior y la vena cava infe

rior.

En el pediculo venoso izqguierdo existen dos: uno de ellos
estd situado entre las dos venas pulmonares izquierdas, y
el otro entre la vena pulmonar izquierda superior y la ra

ma izgquierda de la arteria pulmonar.

Entre los dos pediculos venosos existe un diverticulo més
grande, que separa el esbfago de la cara posterior de 1las

auriculas; se llama fondo de saco de Haller.

El pericardio se mantiene fijo en su sitio por expansiones fi-

brosas, impropiamente llamadas ligamentos. Se describen tres:

1.~

Ligamentos vertebropedicirdicos. Son en su disposicifn muy
variables: estfln representados por un conjunto de fascicu~-
los contjuntivos, a menudo muy mal diferenciados, gue parten
de la cara anterior de las primeras v&rtebas dorsales para
ir a insertarse en la parte anterior del vértice dei peri-

cardio.

Ligamentos esternopericirdicos. Son dos: uno superior y el
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otro inferior. El1 ligamento esternopericdrdico superior se
destaca de la parte superior de la cara anterior del peri-
cardio y se inserta en el primer cartflago costal (fascfcu
los costopericdrdicos} y en el manubrio. El ligamento es--
ternoperic8rdico inferior se extiende de la parte antexrior.

del pericardio al apéndice xifoides.

Ligamentos frenoperici&rdicos. Son tres: unc anterior 'y dos
laterales. El ligamentc frenopericdrdico anterior estd for
mado por el conjunto de las fibras gue unen el diafragma -
a la base del pericardio. De los ligamentos frenopericdrdi
cos laterales, el del lado derecho va desde el centro‘fré-
nico, por fuera del orificio de la vena cava inferior, a -
la parte derecha del pericardio, y el del lado izquierdo -
va desde el centro frénico a la parte izquierda del peri--

cardio.
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ARRITMIAS

En la mayoria de las arritmias clinicas no se nuede determinar

concluyentemente su mecanismo, pero cada arritmia concuerda més
o se explica mejor con un mecanismc electrofisiolégico determi-
nado. Las alteraciones de la formacibén del impulso se definen -
como un ritmo inadecuado de descarga del marcapasos normal (el

nodo sinusal) o una descarga anfmala de un marcapasos ectédpico

que usurpa el control del ritmo auricular o ventricular. Se de-
nomina ritmo © latido de escape a una descarga de frecuencia --
adecuada originada en un marcapasos subsidiario y que se hace -
con el control del ritmo cardiaco por bradicardia sinusal, mien
tras que se denomina complejo prematuro o (cuando se producen -
en serie) taquicardia ectbpica a la descarga de frecuencia exce
sivamente rédpida de un marcapasos ectbmico (aumento anormal del
automatismo) que arrebata el control del ritmo cardiaco al dis-

positivo sinusal normal.

Las parasistoles pueden deberse a un automatismo anormal, y con
sisten a la aparici6én de un marcapasos ectbpico auricular o ven
tricular que se descarga regularmente y parece estar protegido 7
del ritmo cardiaco dominante por un bloqueo de la entrada a la

zona de automatismo anormal. Por lo tanto, puede depolarizar in
termitentemente el miocardio siempre que €ste se encuentre en -
condiciones de excitabilidad, pero no se descarga con el ritmo

dopminante. Adem&s, el foco anfmalo puede presentar diferentes -
grados de blogueo de salida, y por lo tanto puede dejar de depo

larizar intermitentemente al miocardio en el momento que cabria
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esperar. Los rasgos caracteristicos de las parasistoles yen- -
triculares prematuros que son repeticiones de una unidad comfn,
acoplamiento de complejos ventriculares prematuros a los com=--
plejos normales precedentes (el acoplamiento no es fijo), como
ocurre con frecuencia en las pacientes con complejos ventricu-
lares prematuros no parasistSlicos, y complejos de fusibn peri6
dica entre los latidos parasist6licos y los de conduccibn nor-

mal.

Las alteraciones de la conduccifén del impulso consisten en la
demora y el blogqueo de la conduccibn, que pueden dar lugar a -
bradiarritmias y preparaf el terreno para la reentrada, el me-
canismo m&s frecuente responsable de la aparicibn de arritmias.
La reentrada se puede producir a cualquier nivel del sistema -
el”ectrico cardiaco, como el nodo sinusal, las auriculas, el -
nbédulo AV, el sistema de His-Purkinje, y el miocardio ventricu
lar. El tejido cardiaco normal tiene caracteristicas de conduc
cibn y refractariedad relativamente homogéneas, de forma que -
el impulso nace en el nodo sinual, recorre la aurfcula, el n6-
dulo AV, vy el sistema de His~Purjinje, y culmina con la depoli'
rizacibén organizada del mfisculo ventricular. Cuando todos los
tejidos estédn depolarizados, el impulso se extingue porque ya
.no quedan tejidos para activar. Sin embargo, puede producirse
un ritmo reciproco o de reentrada en diferentes tejidos si se
cumplen ciertas condiciones, provocando una reactivacifn contf

nua del tejido y originando una taquicardia.
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ABORDAJE DEL PACIENTE CON SOSPECHA O
DIAGNOSTICO DE ARRITMIAS

El interrogatorio de los pacientes con sospecha o diagn6stico -
. de alteraciones del ritmo debe orientarse al descubrimiento de
enfermedades cardiacas y extracardiacas que puedan tener una re
lacibn causal con la génesis de alteraciones del ritmo. Los sin
tomas habituales gue llevan a un paciente con alteraciones del
ritmq a la consulta del médico son las palpitaciones, el sfnco-
pe, el presincope, y la insuficiencia cardiaca congestiva. La -
capacidad del paciente para percibir un ritmo cardiaco irregu--
lar, lento o acelerado varia enormemente; élgunos pacientes no
sienten absolutamente nada con una arritmia marcada, mientras -
que otros perciben cada uno de los impulsos prematuros. Ademéds,
algunos pacientes pueden quejarse de palpitaciones sin altera--
ciones detectables del ritmo o con una taguicardia sinusal fini-
camente. El vértigo es una queja frecuente de las personas con
taquiarritmias o bradiarritmias, perc también puede éer debido
a otras causas. El sincope consiste en la pérdida completay -—
transitoria de la consciencia, y también tiene multitud de etio
logfias. Con las arritmias se puede producir una exacerbacifn de
la insuficiencia cardiaca congestiva. Si el paciente tiene pal-
pitaciones, el especialista debe determinar si siente un ritmo
cardiaco lento, acelerado, regular o irregular, su frecuencia,
y si el comienzo y el final de las palpitaciones son bruscos o

graduales.

La exploracién fisica sirve para detectar evidencias de alguna
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cardiopatfa subyacente. Adem&s, se pueden apreciar anomalfas —-
del ritmo, y detectar datos relativos a la disociacifén AV duran
te una arritmia (por ejemplo, ondas a en canén intermitentes en

el pulso venoso yugular, o variaciones en la intensidad de S, -

durante una taquiarritmia regular).

El electrocardiograma en reposo puede registrar la arritmia es-
pecifica responsable de los sintomas, u orientar hacia una ta--
quiarritmia; por ejemplo; se pueden registrar episodios breves

de taguicardia ventricular discontinua en un paciente gue ha su
frido un sincope o una parada cardiaca por una taquicardia ven-
tricular mantenida. Adem&s, en el electrocardiograma se pueden

conseguir evidencias indirectas de la etiologia de la arritmia;
por ejemplo, la presencia de una onda delta debe alertar al es-
pecialista de la posibilidad de que exista una taquicardia se--
cundaria a un sindrome de Wolf-Parkinson-White. El electrocar--
&iograma puede también proporcionar evidencias sobre la etilo--
gia de la arritmia, como la existencia de una cardiopatiayisqug

mica demostrada por los datos ECG de infarto de miocardio.

La electrocardiografia ambulatoria a largo plazo (monitoriza-~ -
ci6én de Holter) es un medio importante para la valoracibn de --
los pacientes con sospecha de arritmia. Permite medir la fre- -
cuencia y la complejidad de la arritmia, establecer una correla
ci6én con la sintomatologia del paciente, poder diagnosticar - -
arritmias desconocidas( y valorar los efectos del tratamiento -
antiarrftmico. Puede registrar las arritmias mientras los pa- -

cientes llevan a cabo sus actividades diarias normales. Tambié&n




puede demostrar la existencia de alteraciones en las ondas QRS,
ST y T y servir para comprobar si un marcapasos funciona o no.

Durante la monitorizacibn ECG prolongada de pacientes normales

suelen aparecer determinadas arritmias, cue wueden ser clinica-
mente irrelevantes. En muchos pacientes, los sintomas son muy -
poco frecuentes y dificiles de detectar, incluso con una monito
rizacidn electrocardiogré&fica prolongada. Se puede recurrir a -
las pruebas de ejercicio paxa desencadenar las arritmias en al-
gunos pacientes. Lcs pacientes sin cardiopatfa estructural de--
mostrable pueden presentar un aumento del nlimero de compleijos -
prematuros auriculares o ventriculares durante el ejercicio. ~--
Sin embargo, los pacientes con cardiopatifas isquémicas tienen -
més probabilidades de presentar ectopias ventriculares a fre- -
cuencias cardiacas mls bajas y durante el perfodo de recupera--

cibn temprana.

Los métodos electrofisiol6gicos invasivos son muy Gtiles; con--
sisten en la introduccibn de electrodos dz catéter en el cora--
z6n para registrar la actividad eléctrica de las aurfculas, los
ventriculos, y el fasciculo de His, y para estimular eléctrica-
mente las aurfculas y los ventrfculos. Mediante estimulacidén --
eléctrica programada, se pueden inducir taquicardias ventricula
res o supraventriculares. Esta prueba se puede utilizaxr de for-
ma diagnbstica para determinar si existe una alteracifn concre-
ta del ritmo o para eétablecer el mecanismo de una arritmia co-
noci:da, También se puede emplear la prueba de forma terapéutica

para acabar con una taguicardia o para determinar la eficacia -
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del tratamiento farmacolSgico o de cualquier otro tipo. Las =--
pruebas electrofisiol6gicas son muy importantes en los pacien-
tes con taquiarritmias resistentes que se someten a reseccibn

o ablaci6n quirfirgica de un foco taguicdrdico o de una vfa ac-
cesoria. Los pacientes a los que se considera candidatos a la
implantacién de un marcapasos antitaquicardia o de dispositivos
de cardioversiSn-desfribilacibn, se deben somerter a un estudio
electrofisiol6gico para confirmar el origen y el mecanismo de -
la arritmia, y la eficacia y seguridad de esta modalidad de tra
tamiento. El estudio electrofisiolfgico puede servir vara iden-
tificar a los pacientes cbn disfuncidn del nodo sinusal o blo--

gueo auriculoventricular,

En algunos casos, la electrocardiograffia esofégica es una técni
ca no invasiva de gran utilidad para el diagnéstico de las arrit
mias. Un electrodo, introducido unos 40 cm. por los orificios -
nasales hasta el es6fago, puede registrar un electrograma auri-

cular y, a menudo, se puede utilizar como marcapasos auricular.

-'Algunas veces, las maniobras farmacolégicas y de estimulacidn -
del sistema autSnomo pueden ayudar en el diagn6stico de las - -
arritmias. Las m8s frecuentemente utilizadas son las maniobrés

vagales (por ejemplo, el masaje del seno carotfdeo), la admiﬂii
tracién de edrofonio, o de yerapamil (para reducir la velocidad

de conduccibén del nédulo AV).
TRATAMIENTO DE LAS ARRITMIAS CARDIACAS

Antes de iniciar el tratamiento antiarrftmico, se debe determi-
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nar si la arrxitmia necesita tratamiento., Se debe combatir cual-
quier arritmia que provogue hipotensibn sintomitica o muerte re
pentina. Sin embargo, la situacibn en la gue aparece la arrit--
mia es la gue dicta si el tratamiento debe ser crénico a largo
plazo. Por ejemplo, un episodio e fibrilacibdn ventricular en -
un paciente al comienzo de un infarto agude de miocardio no re-
quiere obligatoriamente un tratamiento farmacolbgico a largo .~-—
plazo, por las reducidas probabilidades de recidiva, Sin embar-
go, una fibrilacién ventricular en un paciente sin infarto agu-
do presenta un rilesgo elevado de recidiva. Algunos pacientes ~-
pueden sufrir arritmias que, aungue no son peligrosas, dan sin-
tomas incapacitantes (como vértigo o palpitaciones) y necesitan
tratamiento. Los ritmos que son bien tolerados por pacientes ~~
con corazones estructuralmente normales (por ejemplo, los paro~
xismos o la taquicardia supraventricular) pueden no ser tolera-
dos por los pcientes con alguna cardiopatia (por ejemplo, la -~
cardiopatia isquémica o la estenosis mitral) y necesitar trata-
miento, La decisibn de tratar a un paciente con una taguiarrit-
mia asintom8tica resulta ms dificil. Determinadas arritmias -~
{(como los episodios breves de taquicardia ventricular asintom&-
tica discontinua) son inocuas per se&, pero pueden ser precurso-.
ras de taguicardias ventriculares mantenidas, mucho més graves.
‘La decisidén de establecer un tratamientp se ve complicada por —.
los efectos secundarios de los antiarritmicos, en ocasiones muy
peligrosos (como la exacerbacién de las arritmias ventriculares
en el 5~15% de los casos). Aungue los pacientes con complejos -

ventriculares prematuros y ectopias ventriculares complicadas -
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posteriores a un infarto de miocardio tienen un mayor riesgo de
muerte repentina posterior, no estéd demostrado que el tratamien

to reduzca la mortalidad.

Antes de iniciar el tratamiento antiarritmico cxrénico, se deben
tener en cuenta los factores que contribuyen a la aparici6n- de

las arritmias, como el exceso de digitalizacibn, la hipopotase-
mia, la hipomagnesemia, la hipoxia, la tirotoxicosis, u otros -
desequilibrios metab6licos graves, Se deben corregir la insufi-
ciencia cardiaca congestiva, la anemia, o las infecciones., El -
tabaco, la ingesta excesiva de alcohol, las bebidas o comidas -
que contienen cafeina o teofilina, los trastornos emocionales,

y algunos fé&rmacos autorrecetados (por ejemplo, los anticonges-

tionantes nasales) pueden exacerbar las arritmias).
FARMACOS

Las concentraciones séricas "terapfuticas" de tos antiarritmi--~
cos son las que normalmente tienen efectos terap&uticos sin - -
efectos adversos en la mayorfa de los pacientes. Sin embafgo, -
con cada paciente se deben ajustar las dosis y las concentracio
nes sanguineas, y la medici6n de las concentraciones ;éricas es
de importancia secundaria si la respuesta al f&rmaco es la ade-
cuada y no aparecen efectos secundarios. El margen terapéﬁtico—
téxico de la mayoria de los antiarritmicos es relativamente es-
trecho, y es muy importante conocer la farmacocinética de dichos
fsrmacos para evitar los niveles téxicos y las- concentraciones

bajas.subterapéuticas. La mayorfia de los antiarrftmicos se pue-

den administrar con una periodicidad equivalente a la vida me--
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dia del farmaco, tras una dosis de ataque, El tiempo necesario
para alcanzar una situacibn estable estd en funcibén de la vida
media del f&rmaco. Se alcanza el 94% del nivel de estabilidad
una vez transcurridas cuatro vidas medias, y el 99% después de
siete medias, Lo mismo ocurre con el descenso de los niveles -
del f&rmaco tras la interrupciéﬁ de su administracién., Por lo
tanto, con un farmaco de vida media prolongada se necesita méis
tiempo para alcanzar un nivel estable, y también mé&s tiempo pa
‘ra su eliminacién, en comparacitn con uno de vida media m&s ~-
corta, La administracifn oral de f&rmacos con vida media menor
es inc6moda por la necesidad de repetir las dosis con méis fre-
cuencia. Algunos productos de vida media relativamente cortav~
se pueden administrar en formato de accién prolongada, gque li-
bera gradualmente el f&rmaco y consigue unas concentraciones -
sanguineas adecuadas durante m&s tiempo sin producir niveles -
elevados inmedtatamente después de su administracibén., Con fre-
cuencia tiene mucha importancia la farmacocinética de distfibg
cibn y eliminacibén del producto; por ejemplo, las concentracio
nes sanguineas de la lidocaina pueden ser elevadas tras la ad--
ministracidén de una dosis intravenosa, pero caen muy répidamen
te al redistribuirse el f&rmaco.por todo el cuerpo. Una vez --
que pasa esta fase de redistribuci”on temprana, las concentra-
ciones sanguineas descienden con mucha menos brusgquedad duran-
te la fase de eliminacién, momento en gue la lidocaina es meta
bolizada por el higado, Por lo tanto, para evitar la aparicidn
de concentraciones sé&ricas muy elevadas durante los 10 prime=-

ros minutos y el descenso subterap8utico tras la redistribu- -
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cibn, se debe iniciar el tratamiento con lidocaina administran
do dos o més pildoras a intervalos de 5-10 min., en vez de ad-
ministrar una dosis mayor finica. Se debe conocer el estado del
6rgano responsable de la eliminacibn de un determinado f&rmaco
(normalmente el rifién o el higado) y s¢ deben ajustar las do--
sis en los pacientes con disfuncibn de ese 6rgano. Para calcu-
lar las dosis orales equivalentes a las intravenosas, es impor
tante conocer el porcentaje de absorcibn gastrointestinal; por
ejemplo, la digoxina s6lo absorbe el 80% aproximadamente por -
via oral, frente al 100% de disponibilidad de las dosis intra-
venosas. Algunos férmacos son: degradados a metabolitos que ~-—
también presentan actividad antiarritmica, como la N-acetil --
procainamida, que es el metabolito activo de la procamida. Las
interacciones entre fdrmacos pueden obligar a ajustes en las -
dosis. Por ejemplo, la guinidina aumenta las concentraciones -
séricas de la digoxina. En algunos pacientes pueden producirse
modificaciones de la farmacocinética, como la disminucibén dé -
las necesidades de lidocaina en los pacientes mayores o en los
que tienen insuficiencia cardiaca congestiva. Entre unos pa- -
cientes y otros pueden existir disparidades en la absocrcidn y
la metabolizacibn de los f&rmacos debido a qgue hay sistemas en
zim&ticos controlados genéticamente, por lo dgue algunos rnacien
tes metabolizan con mayor rapidez farmacos como la procainamida
(acetiladores répidos). La cantidad de f4rmaco que se une a las
proteinas séricas influye sobre la actividad y metabolismo del
farmaco y tambi&n pueden afectar a la interpretacifn de sus con
centraciones en suero, ya gque muchos métodos miden el f&rmaco -

libre y el ligado a protefinas.
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Aungue se conocen las propiedades electrofisiolbgicas in vitro
de todos los féArmacos y se sabe que determinados productos son
més Gtiles que otros para un tipo de arritmia, gran parte del

tratamiento antiarritmico se basa en el sistema de pruebas y -
errores., Incluso los f&rmacos agrupados en una misma categoria
pueden presentar variaciones en sus efectos electrofisiol6gi--
cos clinicos, y cuando uno de ellos fracasa en un determinado

paciente, otro de la misma categorfa puede resultar eficaz. --—
Una clasificacifn muy frecuente de los antiarritmicos es la si
guiente (Va\ighn Williams): Los de la clase I actdan fundamen--
talmente reduciendo la velocidad mé&xima de subida del poten- -
cial de accibn (fase O), y comprende la quinidina, la procaina
mida, y el disopiramide (clase IA); y la lidocaina, la fenitoi

na y la tocainida (clase IB).
LIDOCAINA

La lidocaina tiene efectos minimos sobre el automatismo o la -
‘conduccién in vitro, a no ser que existan notables anomalfas -
previas. La lidocaina afecta a los tejidos dependientes de los
canales rdpidos (mfisculo auricular y ventricular, y tejido de

His~Purkinje) pero normalmente no influye sobre los dependien-
tes de los canales lentos (nodos sinusal y AV). Parece que es

especialmente potente alterando los parémetros electrofisiol6-
gicos de los tejidos isquémicos. La lidocaina raramente provo-
ca efectos hemodindmicos de importancia clinica. Se emplea Gni

camente por via parenteral debido a su intensa metabolizaci®n



en su primer paso por el higado tras la administracién oral. Su
metabolizacién es menor en pacientes mayores y en los gue tiene
hepatopatfas, insuficiencia cardiaca y shock, En los pacientes
con gasto cardiaco reducido, las dosis de mantenimiento se de--
ben disminuir en un tercto o en la mitad, La infusibn prolonga-
da de lidocaina puede reducir su aclaramiento, y puede gque haya
que bajar la dosis después de un dfa m8s o menos. La via intra;
muscular ha sido recomendada para los asistentes sanitarios de
urgencias que cuidan de un paciente con infarto agudo de miocar
dio hasta su ingreso en un hospital, vero normalmente, la lido-
cgina se administra por via intravenosa. La lidocafna es un an-
vtiarrimico muy Gtil merced a su capacidad para alcanzar ré&pida-
mente concentraciones plasméticas eficaces y su margen té6xico--
terapéutico bastante amplio, con una baja incidencia de compli-
caciones hemodindmicas. Es eficaz frente a diversas arritmias,
.pero normalmente es ineficaz contra las arritmias, supraventri-
culares. El1 uso preventivo de la lidocaina en los pacientes con
infarto agudo de miocardio es muy controvertido. La lidocaina -
suele ser el farmaco parenteral de elecccibn en las arritmias -
ventriculares. Aungue en algunos pacientes con sindrome de Wolf
Parkinson-White y con fibrilacibn auricular la lidocafina puede
reducir la respuesta ventricular, en los pacientes con una res-
puesta ventricular r&pida no suele tener efecto alguno, o inclu

so puede acelerar la respuesta ventricular,
QUNIDINA

La guinidina resulta fitil en el tratamiento oral prolongado de
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las arritmias ventriculares y aruriculares, La quinidina tiene
poco efecto sobre el automatismo normal, pero deprime el auto-
matismo de las c€lulas alteradas. I'rolonga el tiempo de conduc
cibn y la refactariedad de la mayoria de los tejidos cardiacos
y eleva el umbral de excitabilidad de los tejidos auricular y

ventricular. Aungue el efecto directo de la quinidina es la -~
prolongacifn del tiempo de conduccibn del nédulo AV, su accifn
vagolitica puede acortar el tiempo de conduccin, y el resulta
do global es un equilibrio entre ambos efectos. La quinidina -
tiene efectos blogueantes alfa-~adrenérgicos que pueden provo--—
car una hipotensifn acentuada, especialmente si se administran
vasodilatadores simulténeamente. La quinidina se puede adminis
trar por via intravenosa si se hace lentamente. La quinidina -
intramuscular se absorbe de forma incompleta y nuede brovocar

necosis tisular.

La quinidina prolonga el perfodo refractario efectivo del mGscu
lo auricular y ventricular y de las vias accesorias. Puede ser
eficaz para el tratamiento de los pacientes con reentradas a ni
.vel del n6dulo AV y con taquicardias en el sindrome de Wolf-Par
kinson~-White. La quinidina puede prevenir las taquicardias su--
ﬁraventriculares, no sblo poxr sus efectos sobre la refractarie-
dad del tejido sino tambié&n porque impide la aparici6n de com--
plejos prematuros auriculares o ventriculares que pueden desen-
cadenar la arritmia. La quinidina puede eliminar la fibrilacibén
o el flutter auricular en el 10-20% de los pacientes, especial-
mente si es de aparicibn reciente y las aurfculas son de tamafio

normal. Como la gquinidina reduce la frecuencia del flutter -
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auricular y también tiene un efecto vagclftico sobre la conduc
cidn de n6dulo AV, puede aumentar la respuesta ventricular en
los pacientes con flutter auricular. Por lo tanto antes de ad-
ministrar la quinidina, el paciente debe recibir digital, pro-
panolol o verapamil para controlar la frecuencia ventricular.
Antes de intentar la cardioversifn eléctrica, se puede adminis
trar . quinidina para intentar la conversidn quimica de la fibri
lacib6n o el flutter auricular, y tambiér puede ayudar a mante-
ner el ritmo sinusal una vez conseguilda la conversibn, ya sea

quimica o elé&éctrica.

La gqguinidina a veces produce sfncopes en el 0.5-2% de los pa-~
cientes aungue con mayor frecuencia se dsbe a una taguiarrit--
mia ventricular poliffrfica denominada "torsades de pointes" -
cuando se acompaha de un Intervalo QT largo. Muchos pacientes
con sincope quinidinico tiene intervalos QT notablemente pro--
longados y estén recibiendc también digital. El tratamiento --
del sincope quinidinico pasa por la interrupcién de la adminis
tracibtn de guinidina y la no utilizacibn de antiarritmicos si-
milares. Su peden hacer pruebas con farmacos gue no prolongan
el intervalo QT, como la lidocafna, la tocainida, o la difenil
hidantofina. El1 fenobarbital o la difenilhidantoina y los férmé
cos parecidos gue inducen la produccibn de enzimas hep&ticas -
acortan de duracibén de los efectos de lz quinidina al aumentar
su eliminacibén. La quinidina eleva las concentraciones séricas
de la digoxina y la digitoxina.

PROCAINAMIDA

Los efectos electrofisiol6gicos de la procainamida son simila-
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res a los de la quinidina, La procainamida tiene efectos anti-
colinérgicos menos intensos que el disopiramide y la guinidi--
na. Tiene un metabolito principal, la N-acetilprocainamida - -
(NAPA) gue presenta unos efectos electrofisiol6gicos mucho més
d€biles que los de la procainamida, En los pacientes con insu-
ficiencia renal, los niveles de NAPA aumentan m8s gque los de -
procainamida y se deben controlar para evitar la intoxicacibn.
Existe una forma de liberacidn progresiva que se puede adminis
trar cada 6 horas, en lugar de hacerlo cada 3-4 horas; la dosis .
diaria total de la procainamida deprime la contractilidad mio-
c@rdica finicamente a grandes dosis, Puede producir vasodilata-
cién periférica, probablemente por una leve accifén de blogueo
ganglionar. Las indicaciones clfnicas de la procainamida son
muy similares a las de la qguinidina. Aunque los efectos de am-
bos férmacos son similares, una arritmia que no es suprimida -
por unc de ellos puede ser suprimida por el otro. Pueden apare
cer alteraciones de la conduccibn y taquiarritmias ventricula-

res similares a las causadas .por la gquinidina.

La procainamida no eleva los niveles séricos de la’'digoxina. -
Se ha descrito la aparici6én de un sindrome similar al lupus --
eritematoso generalizado con artralgias, fiebre, pleuropericar
ditis, hepatomegalia y derrame peric&rdico hemorrigico con ta-~
poﬂamiento. Normalmente no se ven afectados el cerebro y los -
rifiones, y son raras las complicaciones hematolb6gicas. Entre -
el 60 y 70% de los pacientes que reciben procainamida desarxro-
llan anticuerpos antinucleares; pero s6lo aparecen sintomas --

clfnicos en el 20-30%, y revierten cuando se interrumpe la ad-
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ministracibén. La presencia de AAN no es obligatoriamente un mo

tivo para interrumpir un tratamiento con procainamida.
DISOPIRAMIDE

El disopiramide tiene acciones electrofisiolbgicas similares -
a las de la quinidina y la procalnamida, pero tiene mayores --
efectos anticolinérgicos que ambas, sin efectos antiadrenérgi-
cos. El disopiramide tiene efectos inotr6picos negativos nota-
bles, y los pacientes que presentan indicios de funcibn ventri
cular anormal no deben recibir este fd&rmaco, o hacerlo tnica--

mente con extrema precaucidn.

El papel del diéopiramide en el tratamiento de las arritmias -
auriculares y ventriculares es similar al de la gquinidina. Al
igual que ésta, puede conseguir una conduccifn 1l:1 durante el
flutter auricular si el paciente no est& digitalizado convenien
temente. El disopiramide no altera el metabolismc de los digi-

tilicos.
FENITOINA

La (difenilhidantoina) es un potente f&rmaco gue se utiliza en.
el tratamiento de los ataques del sistema nervioso central, pe
ro sus efectos antiarritmicos son limitados. Consigue abolir -
con gran eficacia las alteraciones del automatismo causadas --
.por la ‘intoxicacién digit&lica. La difenilhidantoina s6lo afeg
ta de forma reducida a la conduccidn AV y al automatismo del -

nodo. sinusal, Sus efectos electrofisiol6gicos in vitro son si-

milares a los de la -lidocaina. Ax_Senas anne'[mctns hminémi
SAUR DE LA bisiiTECA
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cos. La difenilhidantoina puede ser muy Gtil en el tratamiento
de las arritmias auriculares y ventriculares secundarias a la -
intoxicacibn digit&lica, pero es mucho menos eficaz en el trata

miento de las arritmias de etiologia diferente.
TOCAINIDA

La tocainida es un andlogo de la lidocaina, que apenas es meta-
bolizado en su primer paso por el higado, y que por tanto consi
.gue un 100% de biodisponibilidad por via oral. Es eficaz frente
a -las taguiarritmias ventriculares, pero su eficacia parece ser
menor que la de la lidocafna. Conociendo el efecto de la lido--
caina sobre una arritmia, se puede predecir la eficacia de la -

tocainida frente a la misma.
BETABLOQUEANTES

Hablaremos del propanalol, como prototipo de los blogueantes de
receptores beta-adrenérgicos. El propanolol reduce la frecuen--—
bia de descarga del nodo sinual, y alarga el tiempo de coﬁduc——
cibén del n6dulo AV (aumento del intervalo PR) y su refractarie-
dad o la conduccibn del sistema de His—Purkinje, y no produce -
cambios en el complejo QRS y el intervalo QT. Parece que la ac-
- tividad betabloqueanté del propanocleol es la responsable de sus
efectos antiarritmicos, ya gue su efecto anestésico local (o si
milar a la quinidina) s6lo aparece con dosis diez veces supefig.
res a las que causan el efecto betablogqueante. Las concentracio
nes séricas varian entre unos pacientes y otros, y la dosis ade

cuada se determina de acuerdo con la respuesta fisiolSgica del
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paciente, como los cambios de la frecuencia cardiaca en reposo
o la anulaci6n de los aumentos de la frecuencia durante el ejer
cicio. Si un betabloqueante no tiene efecto contra las arrit- -

mias, normalmente los dem&s betablogqueantes tampoco lo tienen.

El propanclol se usa principalmente para combatir las taquia- -
rritmias supraventriculares. También puede reducir las taqguicar
dias sinusales secundarias a tirotoxicosis, ansiedad y ejerci--
cio. El1 propanclol no suele acabar con la fibrilacién o el flu-
tter auricular, pero puede (sf&lo o combinado con digital) con——'
‘ trolar la respuesta ventricular al prolongar el tiempo de conduc
cibn o la refactariedad del n&dulo AV. El propanolol, sdlo o en
combinacién con otros férmacos, puede impedir las tagquicardias
supraventriculares de reentrada que emplean el nédulo AV como -
una de las ramas de la via de conduccibn (por ejemplo, la tagui
- cardia de reentrada por el ndédulo AV y las taquicardias recipro
cas asociadas al sindrome de Wolf-Parkinson-White). El propano-
lol es fitil en el tratamiento de las arritmias ventriculares --
asociadas al sindrome del intervalo QT prolongado y al prolapso
de valvula mitral. Generalmente no impide la aparicibn de tagui
cardia ventricular crénica recurrente en los pacientes con'car-v‘
.diopatia isquémica si la taguiarritmia aparece sin isquemia agu

da.
TOSILATO DE BRETILIO

Inicialmente, el tosilato de bretilio libera las reservas de no.
radrenalina de las terminales nerviosas adrenérgicas, pero pos-

teriormente impide la liberaci6n de m&s noradrenalina. Esta 1li-
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mias y producir una hipertensin pasajera. Aungue el estado de

"simpatectomia" quimica puede tener efectos antiarritmicos, --

otras propiedades electrofisiolbgicas pueden contribuir tambi&n
a las propiedades antiarritmicas del bretilio. El bretilio no -
deprime la contractilidad cardiaca ni afecta a los reflejos va-
gales. Tras la elevacibn inicial de la presibn arterial, el f&r
maco puede provocar hipotensibn posteriormente, generalmente oi
tostética y controlada, si el paciente estd en posicién supina.
El bretilio se absorbe poco por via oral, y habitualmente se ad
ministra por via intravenos. Se han publicado trabajos que indi
can que €l bretilio puede inducir la terminacibn espont&nea de

la fibrilacibn ventricular. El bretilio estd indicado en pacien
tes con arritmias ventriculares peligrosas gue no responden a -

la lidocaina y posiblemente tampoco a otros farmacos.
VERARPAMIL

El verapamil es el que tiene efecto antiarritmico m&s potente.

No afecta a las células con caracteristicas de respuesta répida:

normal (mGsculo auricular y ventricular, sistema de His—Purkin—
je), pero en las c&lulas dependientes de los canales r&pidos al
teradas patolégicamente puede suprimir la actividad el&ctrica.

Los tejidos dependientes de los canales lentos (n6dulos AV y si
nusal) experimentan un aumento del tiempo de conduccibn y de la
refractariedad tras la administracifn de verapamil. Por lovtan-
to, el verapamil prolonga el intervalo AH sin afectar a la con-

duccibn a través del sistema His-Purkinje ni al intervalo QORS.
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La frecuencia sinusal puede descender, pero en animales sanos

no suele cambiar mucho debido a la oposicién de los reflejos -
simp8ticos activados por la vasodilatacidn periférica. El vera
pamil no influye directamente sobre la refractariedad del miscu
lo auricular o ventricular o de la via accesoria. En los pa- -
cientes con una contractilidad cardiaca normal, se puede inten
tar el tratamiento combinado a base de propanolol y verapamil,
pero se debe vigilar al paciente por la posibilidad de que apa
rezca insuficiencia cardiaca, bradicardias sintom&ticas, o am-
bas, debido a la anulacibn de la respuesta compensatoria simpd
tica ante el bloqueo de los canales lentos. La infusibn de cal
cio o de isoproterenol puede contrarrestar algunos de los efec
tos adversos del verapamil hasta que se pueda disponer de un -

marcapasos provisional.

El verapamil intravenoso es el f@rmaco de eleccibn para poner
fin-a las taquicardias supraventriculares paroxisticas manteni-
',daé gue no se anulan con las maniobras vagales (como aquellas -
taquicardias alternantes gue incluyen el nodo SA o el n6dulo AV
"en el circuito de la taguicardia). El verapamil puede reducir -
la reSpuesta ventricular en los pacientes con flutter o fibrila
cibn auricular, pero Gnicamente consigue revertir al ritmo sinu
sal un pequefio nimero de estas arritmias. El verapamil se puede

emplear en pacientes que tienen insuficiencia cardiaca congesti

‘va y taquicardia supraventricular si se piensa gue la elimina--

cibn de la arritmia va a aliviar la insuficiencia cardiaca. El
verapamil puede aumentar la respuesta ventricular en pacientes

con fibrilacibn auricular y sindrome de Wolf-Parkinson-White, y
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estd relativamente contraindicada en esa situacifn. El verapa--
mil no suele funcionar en los pacientes con taguiarritmias ven-

triculares recurrentes.

AMIODARONA

La amiodarona es un antiarritmico experimental, empleado ini- -
cialmente como vasodilatador coronario antianginoso. Tiene un -
amplio espectro de actividad antiarritmica frente a arritmias -
ventriculares y supraventriculares. Aunque prolonga el interva-
lo QT, pueden suprimir arritmias en los pacientes con el sindrg
me del intervalo QT prolongado. Es eficaz frente a la reentrada
nodal AV, las taguicardias alternantes asociadas al sindrome de
Wolf-Parkinson-thite, el flutter auricular, y la fibrilacién au
ricular, y también en las taquiarritmias ventriculares. Su efi-
cacia antiarritmica aparece tras varios dias de administraci®n

oral, pero puede hacerlo antes si se administra por via intrave
nosa. La amiodarona prolonga la duracidén de los potenciales de

accibn y la refractariedad en todos los tejidos cardiacos, dis-
minuye la descarga sinusal, y prolonga el tiempo de conducci6n

del nbdulo AV. A causa de sus mfiltiples efects adversos, ‘la ~--

amiodarona s6lo se debe administrar a pacientes con arritmias -

muy sintom&ticas y peligrosas, y finicamente cuando haya fracasa

do el tratamiento farmacolb6gico convencional.
CARDIOVERSION Y DESFIBRILACION CON CORRIENTE CONTINUA

La cardioversibn eléctrica o la desfibrilacibn con corriente --

continua (CC) es el método de eleccibn para acabar con la téqulk

s
i
1
{
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arritmias que producen un deterioro hemodind&mico y con las que

no responden al tratamiento farmacol6gico. La cardioversibn con
siste en la produccifn de un choque de CC, normalmente de ener-
gia relativamente escasa, en sincronizacién con el complejo QRS
de una taquiarritmia organizada, La sincronizacién con el com--
plejo QRS es importante para no producir el chogue durante la -
repolarizacifn ventricular (onda T), gue podria desencadenar --
una fibrilacibn ventricular, La desfibrilaci®n consiste en pro-
ducir un chogque asincrono de energfa relativamente elevada para
anular la fibrilacién ventricular. El choque de CC acaba con la
mayorfa de las taquiarritmias ventriculares y supraventricula--
res, aungue pueden resistirse las debidas a un aumento anfmalo

del automatismo, especialmente si van acompahadas de una intoxi

cacibn digit&lica.

Antes de proceder a la cardioversibn, se debe explicar la técni
ca al paciente, y se debe realizar un examen fisico con la pal-
pacibn de todos los pulsos. Los par&metros metabSlicos (es de-~
cir, los electrolitos y los gases en sangre) deben ser normales
v, a ser posible, el paciente debe guardar ayuno durante las ~-
6-8 horas previas al procedimiento. No se debe administrar digi
gal en la mafnana de la cardioversibn. Los pacientes que reciben
digital sin sintomas clinicos de intoxicacibn tienen pocas pro-
babilidades de sufrir complicaciones inducidas por la digital.

Para la anestesia se puede emplear un barbitfirico de accifn cor
ta o diazepam. Se debe disponer de una via de acceso intraveno-
so y de un equipo de reanimacifén a mano. Las placas se debe lu-

bricar con una gelatina electrolitica, y se debe colocar firme-
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mente en contacto con la pared tordcica: una placa en la regién
subescapular izquierda y la otra sobre la parte superior del es
ternén en el tercer espacio intercostal; o una placa a la dere-
cha del estern6n en el primer o segundo espacio intercostal, y

la otra sobre la linea clavicular media izquierda a nivel del -
cuarto o quinto espacio intercostal. Un chogque de 25 a 50 julios
pone fin a la mayoria de las taquiarritmias, con la excepcibn -
de la fibrilaci6n auricular que puede requerir de 100 a 200 ju-
1ios, y la fibrilacibn ventricular que puede requerir. de 100 a

400 julios. Si no se consigue eliminar la arritmia con el pri--
mer choque de energia reducida, se debe elevar la energia del -

mismo.

Se deben eliminar por procedimientos eléctricos las taquicar-— -
‘dias que producen complicaciones como la hipotensi6n, la insufi
ciencia cardiaca congestiva, o la angina, y aquellas gue no res
ponden pronto al tratamiento médico. Si es posible, se debe evi
_tar la descarga de CC en los pacientes con taquiarritmias causa
.das por intoxicacién digitélica, debido al riesgo de deééngade-
nar taquiarritmias ventriculares refractarias peligrosas. La ad
ministraci6n de un antiarritmico antes de la anulacifn eléctri-
ca de una arritmia puede ayudar a mantener el ritmo sinusal - -
tras la cardioversibn. Muchas arritmias (en especial la fibrila
cibn auricular crénica) recidivan con frecuencia, y a veces es

diffcil mantener el ritmo sinusal.

MARCAPASOS CARDIACOS

Los marcapasos cardiacos son dispositivos implantados permanen-
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temente o insertados temporalmente, que constan de un generador
de impulsos y de un electrodo colocado por via transvenosa en -
la aurfcula derecha, el ventriculc derecho, o en ambos, © sutu-
rado directamente al epicardio durante la intervencibn quirfrgi
ca. El generador de impulsos origina pequeiios impulsos elé&ctri-
cos que pasan a través del catéter del electrodo v depolarizan

las células locales hasta alcanzar el potencial umbral y causan

la depolarizacibn de teoda la c&mara. Los marcapasos se utilizan

ampliamente en el tratamiento de algunas taguiarritmias.

Se ha creado un cb6digo de cinco posiciones de marcapasos para - .
describir las modalidades disponibles con un determinado marca-
pasos, Las tres primeras letras del c6digo se usan con mucha =--
‘frecuencia, y las dos Gltimas son opcionales. La primera letra

es la de la cé@mara a estimular (V = ventriculo, A = auricula, -
D = auricula y ventriculo). La segunda letra corresponde a la -
cémara del detector (V = ventriculo, A = auricula, D = ventricu
lo y aurfcula, y O = ninguno). La tercera letra indica la moda-
lidad de la respuesta: actividad esponténea detectada que inhi-
be la salida del marcapasos (I), descarga desencadenada durante
el perfiodo refractario (T), o marcapasos ventricular accionado

en respuesta a la deteccibn de actividad auricular y también in
hibici6n del marcapasos vehtricular durante la deféccién de ac-—
tividad ventricular (D). La cuarta letra del cbdigo indica si -
el marcapasos es programable, y'la quinta codifica las funcio--
nes antiarritmicas. Las ventajas principales de los marcapasos

bicamerales son la conservacibn de la sincronicidad AV, la capa

cidad de aumentar la frecuencia ventricular marcada incrementan
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do la frecuencia auricular, o ambas. En las modalidades VDD y -
DDD se incorporan mecanismos de seguridad para gue la respuesta
ventricular no-pueda superar una frecuencia predeterminada en -
caso de taquiarritmia auricular., Un problema exclusivo de las -
modalidades bicamerales (PDD o VDD) que desencadenan la depola-
rizacibn ventricular al detectar actividad auricular es el de -

la taguicardia mediada por el marcapasos.

TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO DE LAS
TAQUIARRITMIAS

'Fl tratamiento eléctrico o cguirfirgico puede resultar Gtil en al
gunos pacientes con taguiarritmias ventriculares y supraventri-
culares. Los marcapasos activados por el paciente o automatica-
mente cuando el dispositivo detecta una taguicardia puede en- -
viar estimulos adiconales regulados, Gnicos o mﬁltiples, a la -
aurficula, al ventriculo, o a ambas cé@maras, para interrumpir el
circuito taquic8rdico y eliminar la arritmia. Antés de proceder
a. la implantacidn, se debe efectuar una minuciosa valoracién --
electrofisiolbgica para determinar el tipo de marcapasos gue —-

puede eliminar la taquicardia con mayor seguridad y garantia.
ARRITMIAS ESPECIFICAS

TRASTORNOS DEL RITMO SINUSAL

El ritmo sinusal normal se refiere a la formacibn de impulsos -
que emiezan en el nodo sinual y gque, en los adultos, origina. --
una frecuencia de 60 a 100 latidos por minuto. La onda P es po-

sitiva en las derivaciones 1, 2 y avf, y negativa en AVR' La -—
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frecuencia de descarga del nodo sinusal estd sometida al control
del sistema nervioso auténomo, aumentando con el estimulo simpd-
tico y disminuyendo con el parasimpédtico. La tagquicardia sinusal
consiste en una taguicardia que se origina en el nodo sinusal y

que supera una frecuencia de 100 latidos por minuto. La taquicar
dia =inusal aparece en situaciones como la fiebre, la hipoten- -
sién, la tirotoxicosis, la anemia, la ansiedad, el esfuerzo, la

hipovqlemia, las embolias pulmonares, la isquemia mioc&rdica, la
insuficiencia cardiaca congestiva, el shock, determinados fé&rma~
cos {por ejemplo, la atropina, las catecolaminas, las hormonas -
tiroideas, el alcohol, la cafeina), o la inflamacibn. El trata--
miento se debe orientar a la causa de la taquicardia. Si hay que
tratar directamente la taquicardia sinusal, se pueden utilizar -
el propanolol o el verapamil. La bradicardia sinusal aparece - -
cuando la frecuencia de descarga del nodo sinusal es inferior a

60 latidos por minuto. El perfil de la onda P es normal, pero a

menudo existe una arritmia sinﬁsal. La bradicardia sinusal es --
frecuente en adultos jBvenes, especialmente en atletas entrena--
dos, y también es habitual durante la noche. La bradicardia sinu
sal puede aparecer en diferentes situaciones, como la manipula--
cién ocular, el aumento de la presibn intracraneal, el mixedema,

la hipotermia, la sepsis, los cambios fibrodegenerativos, la es-’
timulacién vagal, o los vémitos, y con la administracién de para
simpaticomiméticos, betabloqueantes, amiodarona, o blogueantes -
de los canales del calcio. Aparece habitualmente en la fase agu-
da del infarto de miocardio (especialmente en el infarto infe- -

rior). Generalmente no es necesario tratar la bradicardia sinu--
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sal asintomitica. Si se reduce el gasto cardiaco o si aparecen
taquiarrifmias debido a la baja frecuencia cardiaca, puede com-
batirse con atropina o, si es necesario, con isoproterenol. No
existe farmaco alguno que aumente la frecuencia cardiaca de for
ma eficaz y segura durante mucho tiempo y, por tanto, el marca-
pasos eléctrico es el tratamiento crénico de eleccibn en caso -

de bradicardia sinusal sintom&tica.

Las arritmias sinusales consisten en una variaci6n f&sica de la
duracién del ciclo sinusal superior al 10%. La morfologia de la
onda P es normal. Aparece una arritmia sinusal respiratoria - =
cuando el intervalo PP se acorta durante la inspiracibn como re
sultado de una inhibicidén refleja del tono vagal, y se prolonga
durante la espiracidn. La arritmia sinusal no respiratoria con-
siste en una arritmia sinusal no relacionada con el ciclo respi
ratorio. Son raros los sintomas y no es necesario tratamiento -

alguno.

En la pausa sinusal (parada sinusal) y en el blogueo de salida
sinoauricular, se produce un fallo repentino e inesperado de 1la

onda P. En el bloqueo sinoauricular, el intervalo PP a ambos la

-dos de la onda P ausente es un mfiltiplo de los intervalos entre-

Py P, lo que implica que se ha generado el impulso sinusal,'pg
'ro no se ha propagado por el tejido perinodal hasta la aurfcula
Si no se puede establecer esta relacibn ciclica, se emplea la -
denominacibn de pausa o parada sinusal. Pueden dar lugar .a para

da sinusal o a blogueo de salida el infarto agudo de miocardib,

los cambios fibrb6ticos degenerativos, la intoxicaci&n digit&li-—~
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ca, o el tono vagal excesivo. El tratamiento pasa por la bﬁsqué
da de la etiologia subyacente. Los pacientes no necesitan trata
miento si est&n asintomdticos. Si presentan sintomas y la arrit
mia no desaparece al corregir la etiologia subyacente, se recu-

rre a un marcapasos.

El marcapasos auricular errante supone una transferencia del --
marcapasos dominante del nodo sinusal a alglin marcapasos laten-
te en otros puntos de la auricula o en la unién AV. El cambio -
del ﬁarcapasos de un foco a otro se produce gradualmente, acom-
panfindose de un cambio en el intervalo RR, el intervalo PR y 1la
morfologia de la onda P. Generalmente no necesita tratamiento,

salvo si aparecen sintomas de bradiarritmias.

El sindrome del seno carotideo hipersensible se caracteriza por
el cese de la actividad auricular por parada sinusal o por blo-
queo sinoauricular al presionar ligeramente sobre los barorre--—
ceptores carotideos. Adem&s, se puede apreciar un blogueo AV. -~
Pueden faltar los correspondientes complejos de escape funcio--
nal o ventricular. La hipersensibilkdad cardioinhibitoria del -~
seno carotideo se define arbitrariamente como la aparicif6n de -
asistolias ventriculares de m8s de tres segundos durante la es-
timulacifn del seno carotideo. La hipersensibilidad vasodepreso
ra del seno carotideo se define como un descenso de 30-50 mm. -~
Hg en la presibn arterial sist6lica sin reduccibn de la frecuen
cia cardiaca, acompafhado generalmente de la reproduccién de los
sintomas del paciente. El tratamiento en los pacientes sintoma-

ticos consiste en la implantacién de un marcapasos (con un elec
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trodo ventricular por lo menos, ya que la lentitud del nodo si-
nusal se suele acompahar también de un blogqueo AV). Ni la atro-
pina ni el marcapasos evitan las manifestaciones vasodepresoras
de la hipersensibilidad del seno carotideo. Ocasionalmente, la

hipersensibilidad vasodepresora importante requiere la denerva-

ci6bn del seno carotideo.

El sindrome del seno enfermo abarca una serie de anomalias del

nodo sinusal o del n6dulo AV que aparecen solas o en combina- -
- cibn. Comprenden: (1) la bradicardia sinusal espont&nea persis-
tente no debida a fd&rmacos e impropia de las circunstancias fi-
siolb6gicas; (2) la parada sinusal o el blogueo de salida; (3) -
las combinaciones de las alteraciones de la conduccibn sinusal

y AV, y (4) la alternancia de paroxismos de taguiarritmias auri
culares con periodos de bajas frecuencias auriculares y ventri-
culares (sindrome de bradicardia/taquicardia). E1 sindrome del

seno enfermo se puede asociar a alteraciones de la conduccibn -
del n6dulo AV o del sistema de His-Purkinje. Si aparecen sinto-
mas de bradiarritmias, se debe implantar un marcapasos. A menu--
~do es necesario combinar el marcapasos para las bradiarritmias

sintom&ticas con el tratamiento farmacolbgico para la taquia- -

rritmia.

Las taquicardias de reentrada del nodo sinusal suponen el 5-10%
de las tagquicardias paroxisticas supraventriculares. Se supone

que su mecanismo es de reentrada a nivel del nodo sinusal y lps
tejidos perinodales, que da lugar a una taquicardia, genéralmeg

te con una frecuencia de 130-140 latidos por minuto, y que‘preé
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senta ondas P muy similares a las ondas P sinusales. Puede apa-
recer un blogueo AV sin modificarse la taguicardia. La activa--
cién vagal, por su accibn sobre el tejido del nodo sinusal, pue
de reducir la frecuencia y posteriormente interrumpir la taqui-
cardia bruscamente. La taquicardia se puede inducir e interrum-
pir durante un examen electrofisiolbgico mediante estimulacibn

auricular prematura.
ALTERACIONMNES DEL RITMO AURICULAR

Los complejos aurilculares prematuros (CAP) se caracterizan por
una onda P prematura, generalmente de morfologia diferente a la
de la onda P sinusal, Los CAP que aparecen muy al principio de
la difstole pueden ir seguidos de complejos ORS de conduccibfn -
aberrante o de una falta de complejos QRS (CAP no conducidos).
En general, cuando mds corto sea el intervalo entre el filtimo -
ORS y la onda P, mayor ser& el intervalo PR tras el CAP. Los --
CAP tienen menos probabilidades de ir segnidos por una pausd -
completa de compensacibn que los CVP, Los CAP soh frecuentes en
los individuos normales, pero pueden aparecer en una serie de -
situaciones, como por ejemplo, las infecciones, las inflamacio-
nes, la izquemia miocirdica, la tensi6n psicolégica, el empleo
de tabaco o alcohol, o la ingestibn de cafeina. Los CAP pueden .
ser precursores de una taquiarritmia supraventricular mantenida.
No necesitan tratamiento a no ser que produzcan sintomas o de--

sencadenen taquiarritmias., -

En el flutter auricular, la frecuencia auricular suele ser de

250 a 350 por minuto. Habitualmente la frecuencia ventricular -
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es la mitad de la auricular. Si el bloqueo AV es superior a 2:1

en ausencia de farmacos, es de suponer gue existe una alteracidn
de la conduccibén AV. En nifios, pacientes con sindrome de preexci
tacibn, o pacientes con hipertiroidismo, puede aparece en ocasio
nes -una conduccién AV en 1l:1. Algunos férmacos como la quinidi--
na, la procainamida, o el disopiramide pueden reducir la fre- -
cuencia auricular a 200 por minuto, aumentando el peligro de con
duccibn AV 1:1. La actividad auricular se registra como ondas re
gulares en dientes de sierra sin intervalo isoceléctrico entre ——
las ondas de flutte. Estas suelen aparecer invertidas en las de-

rivaciones 2, 3 y aV La respuesta ventricular al flutter auri-

£
cular puede ser irregular (generalmente de tipo Wenckebach), o -
regular. El flutter auricular crénico se suele asociar a una car
diopatia subyacente, pero puede aparecer un flutter auricular pa
roxistico en pacientes sin cardiopatia orgdnica. Las agresiones

tbxicas y metabblicas (como la tirotoxicosis, el alcoholismo, ©

la pericarditis) se pueden acompafar del flutter auricular. Los

pacientes con flutter auricular sufren menos embolias sistémicas

que los que tienen fibrilacibén auricular, debido seguramente a -
ia contracci6bn auricular. El masaje del seno carotideo puede re-
ducir la respuesta ventricular, pero no elimina la arritmia. Nor

malmente, la cardioversibn (con menos de 50 julios) restaura el

ritmo sinusal. Si a continuacibén aparece una fibrilacibn auricu--

lar, puede gue haya que dar una segunda descarga de més energia.
Con un marcapasos de ritmo auricular, aungue algunos pacientes -
pasan a fibrilaci6fn auricular en vez de a ritmo sunusal; sin em-—

bargo, la fibrilaci6n auricular suele ser una arritmia en la que
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resulta mds f&cil controlar la respuesta ventricular.

El verapamil intravenosc, los betablogqueantes, o los digit8li--
cos pueden disminuir la respuesta ventricular al flutter auricu
lar, y en algunos casos pueden restaurar el ritmo sinusal. Los
antiarrftmicos del tipo I, como la gquinidina, la procainamida,
o el disopiramide, pueden eliminar el flutter auricular en algu
nos pacientes, y a menudo sirven para prevenir las recidivas. -
No se deben administrar estos f&rmacos a menos que se haya con-
seguido antes un blogueo de nédulo AV, ya que la reduccién del
flutter auricular més los efectos vagoliticos del disopiramide

o la quinidina pueden dar lugar a una conduccién AV 1:1.

La fibrilaci6n auricular se caracteriza por una activacibén auri
cular totalmente desorganizada sin una contraccién auricular --
eficaz, El electrocardiograma recoge pequehas ondulaciones irre
gulares de la linea basal, de amplitud variable. La respuesta -
ventricular es irregula%, generalmente entre 100 y 160 latidos

por minuto en los pacientes no tratados y con conduccifén AV nor
‘mal. Es més fdcil reducir la respuesta ventricular con firmacos
en los pacientes con fibrilacibn auricular‘que en los gue tie--
nen flutter auricular, debido al mayor nGmero de impulsos auri-
cualres que llegan al n6dulo AV y que reducen el nGmero global

de impulsos que alcanzan los ventriculos. La fibrilaciéﬁ auricu
lar crénica se suele asociar a una cardiopatia subyacente, mien
tras que la fibrilacibn auricular baroxistica puede aparecer en
corazones aparentemente normalés. Habitualmente, la fibrilacibn

auricular es secundaria a la cardioﬁatia reum&tica (especialmen



96.

te con afectacibn de la v&lvula mitral), a miocardiopatfias, a -
cardiopatias hipertensivas, a embolias pulmonares, a pericardi-
tis, a cardiopatfas coronarias, a tirotoxicosisi, o a insufi- -
cilencia cardiaca de cualguier origen. Los episodios de fibrila-
cién auricular pueden descompensar a los pacientes con una fun-
cién cardiaca en el l1imite, especialmente en los casos de este-
nosis mitral o abrtica. Los pacientes con fibrilacifén auricular
crbnica tienen un alto riesgo de sufrir embolias sistémicas, en
especial si se acompafia de afectacibn de la v&lvula mitral. El

di&metro de la auricula izquierda suele ser menor en los pacien
tes con fibrilaci6n paroxistica auricular o en aguellos en los

que se elimina f&cilmente la fibrilacién auricular con la car--
dioversi6n. Los datos fisicos en los pacientes con fibrilaci6n

auricular comprenden una variacifn en la intensidad del primer

ruido cardiaco ausencia de ondas a en el pulso venoso yugular;

y un ritmo ventricular desigualmente irregular. Con frecuencias
ventficulares mds altas puede producirse un dé&€ficit de pulso; -
‘es decir, la frecuencia apical auscultada es superior a la fre-
cuencia radial palpable, porgue muchas de las contraccionesvveg
triculares no llegan a originar un pulso periférico palpable. -
~Aungue algunas veces la fibrilacibn auricular con una respuesta
ventricular muy rdpida puede parecer regular en una valofacién
m&s minuciosa, y una verdadera regulacién del ritmo ventricular
en los pacientes con fibrilacibn auricular es sefial de la apari
cién de ritmo sinusal, flutter auricular, ritmo unional o tagui
cardié ventricular (las dos filtimas éueden ser manifestaciones

de intoxicaci6bn digit&dlica).
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Es muy importante corregir las causas desencadenantes de la fi-
brilacibn auricular, como la tirotoxicosis, la estonosis mitral
el embolismo pulmonar, o la pericarditis. Si el comienzo de la
fibrilacifn auricular se acompafia de una descompensacibn hemodi
namica aguda, se debe emplear la cardioversibn con CC (general-
mente se necesitan entre 100 y 200 julios). Si no hay descompen
sacibn, se debe administrar digital al paciente para mantener -
una frecuencia apical en reposo de 60 a 80 latidos por minuto y
que no pase de 100 latidos por minuto tras el ejercicio modera-
do. A veces, la adicién de un betabloqueante o de un blogueante
de los canales del calcio puede servir para reducir la frecuen-
cia ventricular. La quinidina u otros antiarritmicos de tipo I
pueden servir para pasar la fibrilacién auricular a ritmo sinu-
sal o para mantener el ritmo sinusal una vez gue se ha recupera
do con la cardioversidn eléctrica. Los pacientes con una fibri-
lacidn auricular de menos de 12 meses de antiguedad o sin una -
aurficula izguierda muy agrandada tiene m&s probabilidades de se
. guir en ritmo sinusal tras la cardioversién. El papel de la an-
ticoagulacién es muy polémico, pero la anticoagulacién antes de
la cardioversi6n eléctrica o farmacolbgica est& absolutamente -
indicada en los pacientes con riesgo elevado de embolias; es de
cir, aquellos con estenosis mitral, antecedentes de embolismo,
prStesis valvulares, o cardiomegalia. El tratamiento anticéagu—
lante se debe administrar empezando dos semanas antes de la car
dioversibn y continuando después durante unas dos semanas. El -

marcapasos auricular r&pido no elimina la i 6n auricular.

En la taguicardia auricular con blogueo AV..~ .cuencia auri-
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cular suele ser de 150 a 200 latidos peor minuto, y existen gra-
dos variables de conduccién auricular. Este ritmo se suele aso-
ciar a la digitalizacibn excesiva, y aparece con mucha frecuen-
cia en los pacientes con cardiopatias org&nicas importantes, co
mo las cardiopatias coronarias, el cor pulmonale, y la intoxica
ci6n digit&lica. A diferencia del flutter auricular, existen in
tervalos isoeléctricos entre las ondas P. En los pacientes en -
los que se sospecha una intoxicaci6n digit&lica, el masaje del

seno carotideo se debe efectuar con mucho cuidado. Si el pacien
te no estd recibiendo digital, se puede tratar la alteracibn --
con este fdrmaco para reducir la respuesta ventricular, y poste
riormente se puede anadir quinidina, disopiramide o procainami-
da. Si aparece una taquicardia auricular en un paciente que es-
t8 recibiendo digital, se debe pensar en una intoxicaci6én digi-
tdlica. Generalmente, la respuesta ventricular no es répida y -

como tratamiento basta con retirar la digital.

La taquicardia auricular cadtica o multifocal se caracteriza --
por unas frecuencias ventriculares entre 100 y 130 latidos por

minuto, con cambios notables en la morfologia de la onda P e in
tervalos PP irregulares. Suele aparecer en pacientes con patolo
gia pulmonar y en diabé&ticos, o en pacientes mayores que final-
mente pueden presentar una fibrilacibn auricular. La digital no
suele provocar esta arritmia. El tratamiento se debe orientar a-

la patologfia subyacente.

ALTERACIONES DEL RITMO EN LA UNION AV

Si fallan los marcapasos supraunionales, puede surgir un ritmo
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de escape unional con una frecuencia de 35 a 60 latidos por mi-
nuto. El ritmo de escape unional suele ser bastante regular, pe
ro la frecuencia puede ir aumentando gradualmente desde la apa-
ricién del ritmo de escape (fen6meno de calentamiento). Un rit-
mo unional se puede asociar a ondas P retrégradas con cada com-

plejo QRS, o puede aparecer una disociacibn AV.

Los complejos unionales prematuros surgen de la unién AV. Nor--
malmente existe una onda P retrbfgrada, pero puede ser anulada -
por una onda P sinusal. Generalmente no requieren tratamiento.
Se considera que un ritmo unional regular con una frecuencia su
perior a 60 latidos por minuto (normalmente entre 70 y 130 por
minuto) es un ritmo unional acelerado o una taquicardia unional
AV no paroxistica. La calificacién de no paroxistica se debe a
la aparicibn e interrupcidn graduales y que parece implicar que
el mecanismo de la taquicardia es un aumento del automatismo. -
Puede producirse una activacibn retrbgrada de las auriculas o -
una disociaci6én AV. La tagquicardia unional AV no paroxistica --
aparece principalmente en pacientes con cardiopatias subvacen--
tes, como el infarto mioc&rdico inferior, la miocarditis, y‘la
fiebre reum&dtica, o tras la cirugia a corazfn abierto. La causa
mis frecuente es la intoxicaci6n digit&lica. El tratamiento va

orientado hacia el factor etiolSgico subyacente.

Las taquicardias paroxisticas supraventriculares (TPSV) son ta-
quicardias regulares que aparecen y desaparecen repentinamente.
"Son debidas a diversos mecanismos, siendo el més frecuente la -

reentrada por el n&dulo auriculoventricular (AV) aproxiamadamen
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te el 60% de los casos) y la reentrada AV gue utiliza una deri-
vacién accesoria oculta (aproxiamadamente el 30% de los.casos).

El resto de las TPSV se producen por reentrada por el nodo sinu
sal, reentrada intra-auricular, y taquicardias auriculares auto

miticas.

La reentrada por el nédulo AV se caracteriza por unos complejos
QRS estrechos (a menos que se produzca una aberracibn funcio- -
nal), por la aparicibn y desaparicién repentinas, y por las fre
cuencias regulares (generalmente entre 150 y 250 latidos por mi
nuto). El masaje del seno carotideo puede reducir la taguicar--
dia ligeramente, y si se produce la interrupcibn, €sta es brus-
ca. La reentrada por el nédulo AV suele aparecer en pacientes -
sin cardiopatias orgénicas. Los sintomas varfian segfin la fre- -
cuencia de la taquicardia y la presencia de cardiopatias orgéni
~cas. En algunos pacientes se pueden impedir los ataques con re-
poso, tranguilidad y sedantes. Las maniobras vagales (como la -
ﬁaniobra de Valsalva, el masaje del seno carotideo, y las niu--
seas) pueden interruﬁpir las taquicardias, y se deben repetir -
despuéé de cada intervencibn farmacolbgica. El verapamil intra-
venoso (de 5 a 10 mg) hace desaparecer la reentrada por el n6du
"lo AV después de unos 2 minutos en el 90% de los casos, y es el
tratamiento de eleccién si fracasan las maniobras vagales. E1 -
cloruro de edrofonio (un inhibidor de la colinesterasa de ac- -
cibn breve) puede también acabar con la reentrada por el nSdulo
AV, y se administra en una dosis total de 10 mg IV tras una do-
de prueba de 1 mg. El edrofonio se debe usar con precaucifn en

los éacientes hiéotensos o con broncoespasmo pulmonar. También
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se puede dar propanolol intravenoso, pero se debe utilizar con
precauci6n en los pacientes con insuficiencia cardiaca o patol6
gia pulmonar crénica, Y también se puede emplear la digoxina in
travenosa, pero tarda mf8s en empezar a actuar. Si el paciente -
sufre un compromisoc hemodinémico, se puede recurrir a la cardio
versién con CC de baja energfia. También se puede recuperar el -
ritmo sinusal con un marcapasos auricular o ventricular. En al-
gunocs pacientes pueden ser necesarios antiarritmicos de tipo I
(como la procainamida, la quinidina y el disopiramide) para eli
minar la reentrada por el n6dulo AV, pero estos fa&rmacos se uti
lizan con mids frecuencia para evitar las recidivas. Los vasopre
sores (por ejemplo, la fenilefrina o el metaraminol) pueden aca
bar con la reentrada induciendo una estimulacién vagal refleja,
pero no se suelen emplear. La digital suele ser la droga ini- -
cial de eleccifn para el tratamiento crénico. Si fracasa, se le
pueden afadir el verapamil, el propanolol, © la quinidina. En -
algunos pacientes dificiles de controlar se puede considerar la
posibilidad de implantar un marcapaso; antitaquicardias o el --

tratamiento gquirfirgico.

Las TPSV pueden deberse a una reentrada que utiliza una via re-
tré6grada accesoria oculta. La presencia de la via acéesoria no

se evidencia durante el ritmo sinusal porque no existe conduc--
cidén anterdgrada y por lo tanto no se registran las manifesta--
ciones ECG del sindrome de Wolf-Parkinson-White. Sin embargo, -
el mecanismo de la taquicardia es el mismo que el de la mayoria
de los bacientes con el sindrome de Wolf-Parkinson-White, es ag

cir, la conduccién anterfgrada por el n6dulo AV y retrSgrada --



por la via accesoria, Como el impulso necesita un perfodo de -~
tiempo relativamente largo para atravesar el tejido ventricular
hasta la via accesoria y poder regresar a la auricula, en esta
forma de taquicardia la onda P retrbSgrada aparece tras el final
del complejo QRS, normalmente en el segmento ST o al comienzo -
de la onda T. Por el contrario, en los pacientes con taquicar--
dias de reentrada por el n6dulo AV, sus ondas P suelen aparecer
durante el complejo QRS o inmediatamente después del mismo, aun
que en este tipo de reentrada pueden procducirse mayores interva
los de conduccibn retrbgrada, La frecuencia de las taguicardias
suele ser algo mayor que la de las reentradas por el nédulo AV
(2 200 por minuto), pero se producen muchas superposiciones., --
Las maniobras vagales, el verapamil, la digital, y el propéno——
lol son posibilidades aceptables para acabar rdpidamente-con es
tas arritmias., El tratamiento crénico supone con frecuencia la
combinacibén de f&rmacos que prolongan la refractariedad y el --
~tiempo de conduccibn de la via accesoria (por ejemplo, la quini
dina, la procainamida, y el disopiramide) y de f&rmacos que modi

fican la conduccifn a través del nbdulo AV.
SINDROMES DE PREEXCITACION

Los sindromes de preexcitacién aparecen cuando la activacidn --
ventricular se produce antes de lo que cabria esperar con el --
sistema de conduccidn AV normal. Existen varias clases de cone-
xiones AV an6malas; la més frecuente es la del sindrome de WOlf'
Parkinson-White, en el gue una via auriculoventricular acceso--'

ria (fascfculo de Kent)conecta la auricula y el ventriculo, co-
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moéircuitando el sistema de conducci6n AV normal. Una parte del
ventrficulo se activa a través de la via accesoria, antes de que
el resto del ventriculo se active a través del sistema de con--
duccién AV normal, y el complejo QRS resultante es una fusién -
de la activaci6n iniciada por cada una de las dos vias AV (ia -
normal y la anfémala). Por lo tanto, el intervalo PR suele estar
abreviado (< 0.12 seg) y la duraci6tn de QRS aumentada (> 0.12seq)
El emborronamiento inicial del complejo QRS debido a la preexci
tacibn ventricular se denomina onda delta. Aungque el sindrome -
de Wolf-Parkinson-White se ha dividido en tipo A (onda delta PO
sitiva en v,y V6) v tipo B (onda delta negativa en V, Y positi
va en VS)' este sistema de clasificacibn es una simplificacibn

excesiva y burda de las muchas variantes WCG producidas por di-

ferentes conexiones AV, y no tiene mucha utilidad clinica.

Las vias AV accesorias pueden estar situadas en cualquier punto
del anilloc AV, en el lado derecho o en el izquierdo, o a lo lar

go del septo, y a ceves son miltiples.

La arritmia més frecuente causada por ‘una conexién AV anémala -
{de Kent) se conoce como taqdicardia alternante ortodrémica:‘el-
brazo anterbgrado del circuito de reentrada es el n6dulo AV y -
el brazo retrSgrado es la via accesoria. La taquicardia antiarg
mica emplea la via accesoria como brazo anterbgrado y el nédulo
AV como brazo retrSgrado. En la variante ortodrémica, los com--
plejos QRS son normdles o presentan un blogueo funcional de ra-.
ma derecha o izguierda. En la variante antidrémica, los complg—

jos QRS son totalmente preexcitados y est&n formados por un tra
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zado QRé ancho y aberrante. Pueden aparecer complejos QRS preex
citados similares cuando una taquiarritmia auricular (por ejem-
plo, la fibrilaci6n auricular) da lugar a una respuesta ventri-
cular muy répida a travé€s de la conexibn AV accesoria. Son poco
frecuentes las arritmias que utilizan los demés tipos de cone--
xiones anbmalas. La mayoria de adultos con preexcitacién tienen
corazones normales, aunque en la anomalfa de Ebstein esté aumen
tada la incidencia de la preexcitacifn. La muerte repentina es

muy infrecuente, pero puede suponer una amenaza para los pacien
tes con fibrilaci6n auricular y respuesta ventricular r&pida o

en los que tienen anomalias congénitas asociadas.

Deben someterse a tratamiento los pacientes que sufren episo- -
dios frecuentes de taqguiarritmias o en los gue las arritmias -~
provocan sintomas importantes. Para tratar la taquicardia alter
nante, se pueden conseguir buenos resultados con productos que

prolongan la refractariedad de la via accesoria (por ejemplo, -
quinidina, procainamida, y disopiramide) o del nédulo AV (por -~
ejemplo, digital, verapamil y propanolol); en el tratamiento --
prolongado, se puede necesitar un f&rmaco de cada grupo. Los --
firmacos que prolongan la refractariedad de las vias accesorias
sirven para disminuir la frecuencia ventricular durante el flu-
tter o la fibrilacibén ventricular. Come se han publicado traba-
jos que sefialan que la digital reduce la refractariedad de la -
via accesoria y acelera la respuesta ventricular en algunos pa-
cientes con fibrilacifn auricular, se recomienda no usar la di-
gital como tratamiento finico en los pacientes con sindrome de -

Wolf-Parkinson-White. También ‘se ha publicado qgue la lidocaina
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y el verapamil aumentan la respuesta ventricular durante la fi-
brilacién auricular en algunos pacientes con sindrome de Wolf--
Parkinson-White. Se puede intentar la interrupci®n de un episo-
dio de taquicardia alternante ortodr&mica de la misma forma gue
con la reentrada por el nédulo AV, pero no se deben emplear la

digital, el verapamil, y la lidocaina en los pacientes con flu-
tter o fibrilacibn auricular. En los pacientes gue responden --
parcialmente a los fd8rmacos o en los j6venes que no desean to--
mar medicinas durante el resto de sus vidas, se puede intentar

la-implantacibn de un marcapasos contra la taquicardia o la - -

ablacién quirfrgica de la via accesoria.
ALTERACIONES DEL RITMO VENTRICULAR

Los complejos ventriculares prematuros (CVP) son complejos QRS
de morfologia aberrante, prematuros, de duracibn prolongada, vy
de perfil diferepte a los complejos QRS dominantes, La onda T -
‘es grande y se orienta en la direccién opuesta a la deflexi6n -
QRS principal. El nodo sinusal y las auriculas no se suelen ac-
tivar prématgramente por la conduccién retrfgrada de los CVP, y
por'lo tanto se produce una "pausa compensadora"; es decir, ia
pausa que sigue el CVP es suficientemente larga como para el --
intervalo entre los dos complejos ORS normales gue flanguean al
CVP eqguivalga a la duracifn de dos ciclos sinusales. Si un CVP .
no produce esta pausa, se le denomina interpolado. A dos CVP su
cesivos se les denomina par o éareja y a tres o mi&s CVP sucesi-
vos se les denomina arbitrariamente taquicardia ventricular. Si

los CVP tienen un contorno diferente, se les denomina multifoca
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acoplan al QRS precedente, se debe pensar en la posibilidad de

una parasistole; sin embargo, muchos CVP no parasist6licos no -
presentan un acoplamiento fijo. La prevalencia de los CVP aumen
ta con la edad. A menudo son asintomiticos pero pueden originar
palpitaciones o si se presentan en series prolongadas o en bige
minismo, pueden producir hipotensibn, ya gue son prematuros y -
~ bombean la sangre con relativa ineficacia. El nGmero de CVP pue
ae aumentar con las infecciones, la isquemia, la anestesia, la

tensién psicolbgica, y el abuso del tabaco, la cafeina o el al-
cohol., En caso de no existir una cardiopatia subyacente, la pre
sencia de CVP probablemente no influya sobre la longevidad o la
limitacién de la actividad, y no esté indicado el tratamiento -
antiarritmico. La presencia de CVP indica que los pacientes tie
enn un alto riesgo de muerte cardiaca si padecen arteriopatia -
coronaria, miocardiopatia hipertr&6fica, o prolapso de védlvula -
mitral;sin embargo, no se ha demostrado que el tratamiento de_-
los CVP reduzca la incidencia de muerte repentina. Si estd& indi
cado ei tratamiento farmacolbéico (generalmente s6lo en los pa-
cientes con sintomas) se puede usar inicialmente la lidocaina y
para el tratamiento crbnico se puede recurrir a la procainamida

la quinidina o el disopiramide.

La tagquicardia ventricular consiste en la aparicién de tres o -
m&s CVP consecutivos con una frecuencia superior a 100 por minu
to. Los complejos QRS suelen tener una duracién prolongada y -—-

una morfologia aberrante, con unos vectores ST y T opuestos a -

la deflexibn principal de QRS. La actividad auricular puede ser
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independiente de la ventricular (disociacibn (AV), o las aurfcu

las se pueden depolarizar de forma retrbgrada a partir de los ~
ventriculos (asociaci6n AV). El contorno de los complejos QRS -
puede permanecer invariable {(uniforme) o puede sufrir variacio-
nes. La diferenciacibn entre la taquicardia ventricular manteni
da y la no mantenida es algo arbitraria, pero de gran utilidad

clinica; una de las pautas es que la taguicardia ventricular --
mantenida dura como minimo 30 seg. O es necesario interfumpirla
antes de los 30 seg. por la descompensaci6n hemodin&mica que --

causa.

La distincién electrocardiogréfica entre la taguicardia supra--
ventricular con conduccién intraventricular anSmala y la taqui-
cardia ventricular puede‘resultar dificil. La taquicardia supra
ventricular se puede acompafiar de complejos QRS prolongados - -
cuando existe un bloqueo previo de rama. fascicular, una aberra-
ci6n funcional, o conduccibn por una via accesoria. Cuando se -
produce la fusibn o captura de complejos QRS durante una taqui-~

cardia de complejos anchos (es decir, complejos estrechos y tém

pranos que se originan parcialmente -fusifn- o completamente --.

captura, por la activacién de una fuente supraventricular), se

puede suponex que la taguicardia es de origen Ventricﬁlar; La -
) deteccién de una disociacibn AV (para la que a veceé se preci--
san registros esofdgicos o intracardiacos para determinar la ac
tividad auricular) es mucho m&s caracteristica de la taguicar--
dia ventricular que de la supraventricular, Sin embargo, la di-
sociaci6n AV completa s6lo abarece en un 50% de las taquicar- -

dias ventriculares aproximadamente. Adem&s, -las sigﬁientes ca--
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racteristicas hablan en favor de un origen supraventricular: re
duccién o interrupcif6n de la taquicardia al aumentar el tono va
gal, comienzo tras una onda P prematura; intervalo RP= 100 m/seg
mé&s impulsos auriculares gue ventriculares (por ejemplo, condug
cibn AV 2:1), iniciacibn de complejos anchos tras una secuencia
prolongada de ciclos cortos; y rsR' en Vl. Con una conduccibn -
previa de QRS normales, es probable gue se trate de una taqui--

cardia ventricular si existe desviaci6n del eje a la izguierda

o la duracif6n de QRS es de 140 m/seg. o més.

La taquicardia ventricular aparece en pacientes con cardiopatia
isquémica, miocardiopatia congestiva e hipertr6fica, prolapso -
- de vdlvula mitral, cardiopatias valvulares, y alteraciones eléc
tricas primarias (sin cardiopatia estructural identificable). -
Incluso las series breves de taquicardia ventricular pueden ser
importantes cuando se detectan en la fase hospitalaria tardia -
de un infarto agudo de miocardio, ya que el indice de mortali--
dad al cabo de un afio en este grupo es mucho maybr gque en los -

pacientes gue no han sufrido taquicardias.

A veces resulta difficil decidir en qué& casos se debe tratar a -
los pacientes con taquicardia ventricular. Se somete a trata- -
miento a los pacientes con taquicardia ventricular mantenida re
currente y crébnica y a los que tienen taquicardia ventricular -
no hantenida sintomdtica. El tratamiento de los pacientes con -
taguicardia ventricular no mantenida, y dejar sin tratamiento a
los gque no tienen a los que presentan cardiopatias estructura--

les, especialmente con disfuncibn ventricular izquierda, y dejar
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sin tratamiento a los que no tienen cardiopatias estructurales.
El tratamiento agudo de la taquicardia ventricular se realiza -
con lidocaina intravenosa; si fracasa, se pueden emplear breti-
lio o procainamida intravenosa. Si existen hipotensién, shoch,

angina, insuficiencia cardiaca congestiva, o sintomas de hipo--
perfusibn cerebral, se debe eliminar ré&pidamente la arritmia me
diante cardioversién con CC, empezando con energia muy baja (de
10 a 50 julios) en sincronizacién con el QRS, La cardioversibn

con CC de la taquicardia ventricular digit&lica puede resultar

peligrosa, pero a veces es necesaria. Si la taqguicardia ventri-
cular recidiva a pesar del tratamiento farmacol6gico, un marca-
pasos puede servir a veces para eliminarla. Antes de iniciar un
tratamiento farmacolbgico crbnico, se debe proceder a una bfis--
gueda de condiciones reversibles que contribuyan a la arritmia;
por ejemplo, se deben corregir las anomalias metab6licas, la hi.
poxia, la digitalizacibn excesiva, y la insuficiencia cardiaca

congestiva. Para el tratamiento crénico, resul£an eficaces la -
gquinidina, la procainamida, el disopiramide, y la tocainida. La
defenilhidantoina no suele dar buenos resultados salvo en casos
de intoxicacién digitdlica, y el propanolol suele fracasar a me
nos gue la taquicardia ventricular guarde relacién con una iz;—
quemia o un estimulo catecolaminérgico. La Amiodarona (en expe-
rimentacién) es muy eficaz en los pacientes en los qué han fa--
1lado los productos convencionales, A veces hay que recurrir a

una combinaci6n de f&rmacos. Se puede considerar la posibilidad
de la cirugfa o la implantaci6n de dispositivos el&ctricos en -

los -pacientes con taguicardia ventricular refractaria al trata-
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El ritmo idioventricular acelerado consiste en una formacibn de
impulsos gue se originan en el ventriculo con una frecuencia ~-
aproximada de 60~110 por minuto. A menudo compite con el nodo -
sinusal por el control del corazbn, y con frecuencia se produ--
cen complejos de fusién o de captura. A menudo, el comienzo de

la arritmia es gradual (no paroxistico}, y se supone que el me-

canismo es un incremento del automatismo. No es corriente que -

desencadene arritmias ventriculares m&s rédpidas. La arritmia —-—
suele aparecer en pacientes con infarto agudo de miocaraio o

toxicacibn digit&lica, y normalmente no necesita tratamiento su

presor. Si produce sintomas o si aparece una taguiarritmia més

" perjudicial, estd indicado el tratamiento expuesto anteriormen-
te. A menudo, basta con aumentar simplemente la frecuencia sinu

sal con atropina o marcapasos auricular para suprimir el ritmo

idioventricular acelerado.

La denominacién torsades de pointes se refiere a una taquiarrit
mia ventricular que se caracteriza por complejos QRS de ampli--
tud variable gue parecen retorcerse alrededor de la linea iso--
eléctrica, que aparecen dentro de un intervalo QT prolongado. -
Los episodios de torsades de pointes suelen terminar esponténea
mente, pero puede sobrevenir una fibrilaci6n ventricular. El -~
sindrome puede ser congénito o adgquirido. -Las formas adquiridas
pueden ser secundarias a cualquier antiarritmico que prolongue

el intervalo QT (por ejemblo, la guinidina, la procainamida, ©

el disopiramide) o a férymacos psicoactivos como las fenotiazi--
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nas y los antidepresivos triciclicos. Ademés, el sindrome del -
intervalo QT prolongado se puede asociar a la depleccibn pota—-—
sio, a la dieta proteica liquida, y a otras anomalfas metab86li-
‘cas. El tratamiento agudo consiste en la retirada del fa&rmaco -
desencadenante y la correccién de las alteraciones metabblicas.
Los antiarritmicos que prolongan el intervalo QT pueden empeo--
rar la arritmia. El marcapasos provisional ventricular o auricu
lar es el tratamiento m8s eficaz para suprimir los ataques de -
taquicardia polimbrfica. Se ha sefialado la eficacia del isopro-
terenol hasta la instarucacibén del marcapasos. Puede resultar -
Gtil el tratamiento con magnesio o bretilio. Si e#iste una ta--
gquicardia ventricular polimérfica similar a unas torsades de --
pontes, pero el intervalo QT es normal, se pueden dar los anti-

arritmicos habituales.

Los pacientes con sindrome congénito del intervalo QT prolonga-
do tienen 'un alto riesgo de muerte repentina si tienen familia-
res que hayan muerto repentinamente a edad temprana, y si han -
sufrido sincopes o torsades de pointes. Se deben realizar elec-
trocardiogramas a todos los miembros de la familia cuando se --
sospecha qgue un paciente presenta un sindrome congénito de in--
tervalo QT prolongadb. En los pacientes susceptibles, los esti-
mulos auditorios, la tensidn psicolbégica, y el edjercicio pueden“
provocar la arritmia. En los pacientes con sindrome idiopéﬁico
de intervalo QT prolongado pero sin sincopes, arritmias ventri-
culares com?lejas, o antecedentes familiares de muerte cardiaca
repentina, no se recomienda ninglin tratamiento. En pacientes --

asintomdticos con sfndrome del intervalo QT prolongado y con —--
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arritmias ventriculares complejas o antecsdentes familiares de

muerte cardiaca repentina y prematura, se recomienda la adminis
tracibn de betabloqueantés a las mé&zximas dosis toleradas. En --
los pacientes de betablogueantes a las miximas dosis toleradas,
combinados con difenilhidantofina o fenobarbital, si es necesa~-
rioc. En los pacientes que continGan sufriendo sfincopes a pesar

del tratamiento farmacolSgico, ha resultado eficaz la gangliec-
tomia simpitica cervicotordcica del lado izquierdo, ya gue el -
desequilibrio simp&tico parece tener mucha importancia en la pa

togénesis de este sindrome.

La fibrilacifn ventricular impide total o parcialmente el flujo
sanguineo y suele ser mortal en tres a cinco minutos si no se -
elimina. La fibrilacién ventricular se reconoce por la presen-—-
cia de ondulaciones irregulares de contorno y amplitud varia- -
bles, en las que no se distinguen complejos QRS, segmentos ST,

ni ondas T. El1 flutter ventricular se registra como una onda si
nusal con oscilaciones grandes y regulares gue tienen una fre--
cuencia de 150 a 300 por minuto. La fibrilacidn ventricular apa
rece en diferentes situaciones, como las arteriopatfas corona--
rias, la administraci®n de antiarrimicos, la hipoxia, la isqué-
mia, la fibrilacién auricular con répidas frecuencias ven;ricu—
lares (en los sindromes de preexcitacibén), las descargas el&c~-—
tricas accidentales, y la cardioversibn mal sincronizada. La ma
yoria de los pacientes reanimados extrahospitalariamente tras -
una parada cardiaca padecen como arritmia una fibrilacidn ven-

tricular, a menudo sin que exista infarto agudo de miocardio. -

El tratamiento consiste ‘en una descarga no sincronizada inmedia
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ta con corriente de CC de 200 a 400 julios. Si la fibrilacién -
ventricular ha actuado durante muchos minutos, la correccibn de
las alteraciones metab6licas puede ayudar en la conversi®n eléc
trica del ritmo, aunque no se debe demorar la descarga de CC pa
ra esperar la correccibn de la hipoxia o la acidosis. Una vez -
que se ha eliminado la fibrilaci6én ventricular, se debe iniciar
la administracifén de farmacos para evitar la recidiva de 1la mis
ma (por ejemplo, lidocaina). La fibrilacién ventricular raramen
te (o nunca) se interrupmpe por si sola y es mortal a no ser =—-

que se aplique una descarga de CC.
BLOQUEO CARDIACO

El blogueo cardiaco consiste en una perturbacién de la conduc—-
cién del impulso, gue se debe distinguir de la interferencia, -
un fenémeno normal en el que se bloguea la conduccibn del impul
so por una refractariedad fisiolbgica tras un impulso preceden-
te. El blogueo cardiaco se puede producir en cualquier punto --
del corazb6bn, pero normalmente se localiza electrocardiogrédfica-
mente en el n6dulo AV, el fasciculc de His, o las ramas fascicu

lares. En el blogueo AV de primer grado, se prolonga el tiempo:

de conduccién AV (intervalo PRz 0,20 seqg), pero se conducen-tg’4

dos los impulsos. El bloqueo cardiaco de segundo grado adopté -
dos formas diferentes: el blogueo cardiaco de segundo grado ti-
po I (Wenckebach) se caracterizan por una prolongacibn progresi
va del intervalo PR, hasta qﬁe llega un momento en gue no se --
conduce una onda P. El bloqueo AV de segundo grado tipo II supo

ne un bloque repentino ocasional o repetitivo, de una onda P --
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sin gue antes se produzca una prolongacibén valorable del inter-~
valo PR. El blogueo AV tipo II precede a menudo a la aparicibn

de un sincope de Stokes-Adams y de un blogueo AV completo, mien
tras que el blogueo AV tipo I con complejos QRS normales suele

ser mds benigno y no evoluciona a formas avanzadas de alteracio
nes de la conduccifn AV. En el paciente con infarto agudo de --
miocardio, el blogqueo AV tipo I suele asociarse al infarto infe
rior, es transitorio, y no requiere marcapasos temporal, mien--
tras gue el bloqueo AV tipo Il suele acompafar al infarto ante-
rior, puede requerir un marcapasos temporal o permanente, y se

asocia a un elevado indice de mortalidad, debido fundamentalmen
te a la insuficiencia del sistema de bombeo. El1 blogueo de pri-
mer grado o el de segundo grado tipo I pueden aparecer en indi-
viduos j6venes sanos, especialmente en los atletas entrenados. ‘
Cualquier medicacién que afecte a la conduccién del nédulo AV -
(por ejemplo, la digital, los betabloqueantes, o el verapamil)

puede provocar un blogueo AV de primer o segundo grado.

“El blogqueo AV tipo I con complejos QRS normales suele producir—
se a nivel del n6dulo AV proximal al fasciculo de His. El blo--
gueo AV tipo II suele asociarse a un bloquec de rama, y se loca
liza en €l sistema de His~Purkinje. El blogueo AV tipo I en un
paciente con bloqueo de rama puede representar un bloqueo del -
nédulo AV .o del sistema de His-Purkinje. El bloqueo AV tipo II
es un paciente con complejos QRS normales puede deberse a un. ~--
bloqueo dentro del fasciculo de His, pero es mis probable que -

se trate de un blogueo del nédulo AV tipo OI que experimenta pe
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quefios aumentos del tiempo de conduccién AV. Téngase en cuenta
qgue un blogueo AV 2:1 pueden representar un blogueo a nivel del

nédulo AV o del sistema de His-Purkinje.

El bloguec AV completo se produce cuando né se conduce la acti-
vidad auricular a los ventriculos. Las aurfculas y los ventricu
los estén controlados por marcapasos independientes, y por lo -
tanto el blogueo AV completo es causa de disociacibn AV. E1 rit
mo ventricular suele ser regular. Si el blogueo AV se produce -
a nivel del n6dulo AV (por ejemplo en el blogueo AV congénito),
los complejos QRS son de morfologia y duracibén normales, con --
~frecuencias de 40-60 por minuto, y responden a la influencia --
del sistema nervioso autbénomo. Si el blogueo AV es a nivel del
sistema de His Purkinje (normalmente adquirido), el ritmo de es
cape se origina en el ventriculo, tiene un QRS ancho y una fre-
cuencia inferior, es menos fiable y no est& tan sometido a la -
influencia del sistema nervioso autbénomo. Entre las causas de -
blogueo AV se encuentran la cirugia, las alteraciones electrolf
ticas, las endocarditis, los tumores, la enfermedad de Chagas,
los nédulos reumatoides, la estenosis adrtica calcificada, el -
mixedema, la polimiositis, los procesos infiltrativos como la -~
'amiloidosis, la sarcoidosis o la esclerodermia, la toxicidad --
farmacol6gica, la patologia coronaria, y los procesos degenera-
tivos. En nifios, la causa mis frecuente de blogueo AV es la con
génita, y suele ser asintomitico; sin embargo, en algunos casos
aparecen finalmente sintomas, y hay que implantar un marcapasos.
Se pueden emplear érovisionalmente la atropina (para el bloqueo

de n6dulo AV) y el isoﬁroterenol (para el blogueo a cualquier -



nivel) mientras se realizan los preparativos para la implanta--
cién de un marcapasos ventricular. No se puede confiar en. los -
farmacos para aumentar la frecuencia cardiaca durante m&s de -~
unas horas o unos cuantos dias, ya que puaden producir efectos

secundarios importantes.

El t&rmino disociacibn AV describe la depolarizacibén indepen- -
diente de las auriculas y los ventriculos. La disociacién AV no
es una alteracibn primaria del ritmo, sino que es un "sintoma"

de una alteracibn subyacente del ritmo producida por una o va--
rias de las tres causas que impuden la transmisibén normal de im
pulsos ent-e la aurficula y el ventriculo: (1) enlentecimiento -
del marcapasos dominante del coraz6n (generalmente el nodo sinu
sal) gue permite el espace de un marcapasos subsidiaric o laten
te, Esta es una disociacibn AV por defecto del marcapasos pfimi
tivo, y con frecuencia es un fenbémeno normal (por ejemplo; la -
bradicardia sinusal y los ritmos de escape unional). (2) Acele-
‘racién de un marcapasos latente gue usurpa el control de los --
ventriculos. Esta frecuencia de descarga anormalmente elevada -
de un mafcapasos subsidiario normalmente mis lento es patolbgi-
ca (por ejemplo, la taquicardia unional o ventricular). (3) Blo
queo de la unién AV que impide gue los impulsos de frecuencia -
normal originados en un marcapasos dominante alcancen los ven--
triculos, de manera que el ritmo ventricular depende de un mar-
capasos subsidiario (por ejemplo, el blogueo AV completo con un
ritmo de escape ventricular). Es importante recordar que la di-

sociacién AV comﬁleta no es sfnénimo de blogueo AV completo.
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S INCOPE

E1l sincope consiste en una pérdida de la consciencia repentina
y transitoria, debida generalmente a una hipoperfusibén cerebral
transitoria. El presincope se describe como un acceso de mareo
gue, si se€ prolongase, llegarfa a producir la pérdida de la =~ -
consciencia. Ambos pueden aparecer en un mismo paciente y tener
etiologia similar. El sincope cardiaco se debe a lesiones que. -
obstruyen la salida de la sangre del corazén, o a arritmias. En
pacientes con estenosis abrtica acusada u otra causa de sincope
obstructivo, cuando la resistencia vascular sistémica disminuye
con el ejerxcicio, el corazbn es incapaz de aumentar el gasto --
cardiaco lo bastante como para mantener la perfusidn, y se pro-
duce el sincope. También las taguiarritmias y bradiarritmias --
gue producen hipoperfusifn cerebral pueden causar sincopes car-
diacos. El sindrome del seno carotideo hipersensible (descrito

anteriormente), es una causa demostrada de sincope.

La historia clinica y la exploracibn fisica sirven para excluir
muchas causas de sincope. Aungue el electrocardiograma puede no
detectar la verdadera arritmia que provoca: el sincope, los da;4
tos electrocardiogrd&ficos pueden orientar sobre las causas arrit
micas potenciales (por ejemplo, la presencia de ectoias vehtrigp
lares sencillas o complejas, la evidencia de un infarto previo,

© la onda delta del sindrome de Wolf-Parkinson-White). El rxegis
tro electrocardiogrdfico prolongado (Holter) puede ser la base

8el diagnSstico en los sfncopes por arritmia. En muchas ocasio-

nes, se precisan mi&s de 24 horas de registro para detectar la -
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arritmia responsable. Tambi&n son Gtiles las pruebas de esfuer-
zo en algunos pacientes cuya arritmia aparece con el ejercicio.
‘No se debe someter a las pruebas de esfuerzo a los pacientes =--
con sincopes obstructivos (por ejemplo, por estenosis abrtica).
En pacientes escogidos, los estudinss electrofisiol&gicos invasi

vos pueden servir para perfilar la etiologfa del sfincope.
MUERTE CARDIACA REPENTINA

La definicibén mds usada de la muerte repentina es la de muerte
atraumédtica e inesperada que se produce durante la hora poste—-
rior al comienzo de los sintomas: algunos trabajos lo amplian a
la muerte que se produce durante las 24 horas que siguen a l; -
aparicién de los sintomas., La muerte cardiaca rermentina es res-—
ponsable de unos 1200 fallecimientos diarios aproximadamente en
los Estados Unidos, y es la principal causa de muerte en varo--
nes de edades comprendidas entre 20 y 60 anos. Las cardiopatias
con mucha diferencia la causa més frecuente de muerte repentina
y, dentro de ese grupo, la causa mis frecuente son las.taqui— -

arritmias ventriculares.

Las taquiarritmias ventriculares (generalménte relacionadas con
ialéuna cardiopatia isquémica) son la causa mis frecuente de - -
muerte cardiaca repentina. Aunque eel 75% de los pacientes reni
mados tras una fibrilacién ventricular sufren arteriopatias co-
ronarias importantes, solamente el 20% presehtan evidencias de

infarto transmural agudo. Aéroximadamente el 75% de los pacien-
tes tienen antecedentes de cardiopatfas; en el resto de ellos,

la muerte repentina es la primera manifestacibn de su cardiopa-
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tfa. Las diferencias en la incidencia de muerte repentina én pa
cientes con infarto agudo de miocardio (2% al cabo de un ano) y
en pacientes sin infarto (22% al cabo de un afio) pueden ser de-
bidas a los distintos mecanismos de las arritmias. Los pacien--
tes con fibrilacibn ventricular durante un infarto agudo de mio
cardio probablemente no necesiten tratamiento antiarritimico --
prolongado, a no ser que se demuestre la existencia de una ta--
quicardia ventricular crénica tardia. El riesgo de recidiva de

la f£ibrilacibén ventricular es mayor si hay evidencias de disfﬁg
cibn ventricular izquierda o de infarto miocdrdico previo. Las

causas no aterosclerfticas de taquiarritmias ventriculares que

se asoclan a la muerte repentina son el prolapso mitral, las =--
miocardiopatfias hipertr6ficas y de otros tipos, los antiarritmi
cos, la miocarditis, el sfndrome del intervalo QT prolongado, y
el sindrome de Wolf-Parkinson-White con conduccién anterb6grada

répida por una via accesoria.

La identificacibtn de los pacientes con alto riesqo de muerte —-
cardiaca repentina puede presentar dificultades. La aparicién -
de ectopias ventriculares complejas (como los. CVP multiformes,;

las parejas, y las taquicardias ventriculares de los gue supe--
ran un infarto de miocardio) duplica o triplica la incidencia -
de muerte repentina posterior; sin embargo, no se ha demostrado
que la supresibn de las ectopias ventriculares con antiarritmi-
cos reduzca la incidencia de muerte repentina, y no est& clara

la ncesidad de suprimir las ectopias veﬁtriculares menos comple
jas. E1 riesgo de muerte cardiaca repentina y-la incidencia de

ectopias complejas es mucho mayor en los pacientes con mala fun



cién ventricular izquierda.

Se debe tratar con antiarritmicos a los pacientes gue han sufri
do una parada cardiaca repentina en ausencia de infarto y a los
qgue tienen tagquiarritmias ventriculares sintom&@ticas recurren--
tes. A menudo resulta confuso el limite gque se debe emplear para
valorar la eficacia del tratamiento antiarrftmico. La mera ob--

tencifén de niveles sé&ricos "terapé&uticos" de un antiarrfitmico -

no suele bastar para proteger contra la recidiva de las taguia-
rritmias ventriculares. La monitorizacibn electrocardiogrédfica
prolongada es incruenta, sencilla, y muy aseguible. Sin embargo
muchos pacientes gue sufren una muerte repentina presentan muy
pocas ectopias esponténeas entre episodios; por lo tanto, en es
tos pacientes no se puede tomar como objetivo final la supre- -
si6n de las ectopias espontdneas. Ademds, incluso en los pacien
tes con ectopias esponténeas, no estd claro si el objetivo ade-
cuado serfa la eliminacibn de todos los CVP. Se ha sehalado gue
la valoracibn de la eficacia de los f&rmacos con pruebas de es~
fuerzo y registros ambulatorios prolongados reduce la inciden-—-—
cia de tagquiarritmias malignas recurrentes, pero solamente -
se puede utilizar en pacientes con ectopias ventricunlares acen-—
tuadas espont&neas entre episodios de taquiarritmia mantenida.

La mayoria de los investigadores piensan que los pacientes que

sufren paradas cardiacas repentinas en ausencia de infarto de-~-
ben someterse a p:uebas electrofisiolégicas seriadas para poder
establecer un tratamiento antiarxitmico. La supresitn farmacol$

gica de una taguicardia ventricular inducible por estimulacibn

eléctrica parece ser mejor indicador de la eficacia del f&rmaco
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gue la supresibn de ectopias esponténeas, y se puede emplear en
los pacientes sin ectopias esponténeas, o si éstas son escasas.
Si no se pueden controlar las arritmias con flrmacos, se puede

optar por la implantacibn de un desfibrilador cardioversor, por

la cirugia cardiaca, o por evitar la recidiva de las taquiarrit

mias ventriculares.

No se ha demostrado la eficacia del tratamiento antiarritmico -
tras el infarto de miocardio como profilaxis frente a las arfig
mias malignas, Sin embargo, en determinados pacientes de alto -
‘riesgo el tratamiento antiarritmico ofrece garantias (por ejem-
»plo, en agquellos con taquicardia ventricular post-infarto no --
mantenida). Varios estudios exhaustivos realizados en diferen-—-—
tes centros han demostrado un descenso de la incidencia de muer
te repentina en los pacientes tratados con betabloqueantes tras
un infarto, y probablemente se deban utilizar estos farmacos si

no existen contraindicaciones para su administracibn.
PRINCIPIOS DE LA REANIMACION CARDIOPULMONAR

La reanimacibén cardiaca consiste en las medidas b&sicas y avan;
zadas de asistencia vital. Al valorar a un paciente con sospe--
cha de parada cardiaca, hay que establecer en primer lugar si -
el paciente est& realmente insensibilizado y no respira. Si no
se percibe el pulso, se puede intentar dar un golpe precordial
fuerte en mitad del esternon. Posteriormente, se debe seguir el
"abecedario® de la asistencia vital bésica: Vias aéreas, Respi-
raciéﬁ, y Circulacibn. Se deben examinar la boca y la faringe -

para asegurarse de que no estén obstruidas. Se debe retirar la
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lengua de la faringe posterior inclinando la cabeza hacia atrés
e hiperextendiendo el cuello. Algunas veces se puede conseguir
la reanvdacibn esponténea de la respiracifn con esta maniobra.
Si no se percibe signo respiratorio alguno, se debé iniciar la
respiracifén boca a boca o boca a nariz con cuatro respiraciones
ripidas. A menudo se pierde el tiempo tratando de intubar al pa
ciente, cuando se puede conseguir una ventilacibn adecuada inme
diatamente por la boca o con una mascarilla. Se debe comprobar
'
que el pecho asciende con cada inspiracibn. Si tras las ventila
ciones iniciales no se percibe el pulso carotideo, se debe ini-
‘ciar la compresibfn cardiaca externa sobre la mitad inferior del
estern6n (no sobre el apéndice xifoides). Se debe tumbar al pa-
ciente sobre una superficie dura, y deprimir el esternén entre
3 vy 5 cm. Se deben efectunar unas 60 compresiones por minuto, --
con una proprocibn de 5 compresiones por 1 ventilacifn si parti
cipan dos personas en las maniobras de reanimacibn. En caso de

* ser s8lo una persona, debe efectuar 15 compresiones alternadas

con dos ventilaciones cada 15 segundos.

La asitencia vital avanzada se debe iniciar sin interrumpir 1las
"maniobras de asistencia bédsica. Se debe procedexr a 1a>désfibri—
lacibn,si est& indicada, tan pronto como sea posible, y es el -
tratamiento mis eficaz disponible en la mayoria de! las paradas

Eardiacas. Se debe administrar oxigeno y establecexr una via ade
cuada de acceso intravenoso, Si se tarda en restablecer la cir-
culacibén, se da 1 mEg/kg de bicarbonato sédico IV para combatir

la acidosis metabblica, reﬁitiéndose la dosis despu€s de 10 ming

la administracibn éosterior de bicarbonato sbdico se deberd ba-



123,

sar en las mediciones del pH y de los gases en sangre, una vez

que se haya restablecido la circulacibén eficaz. La epinefrina -
(de 5 a 10 ml de soluci6n 1:10 000 por viz intravenosa, intra--
cardiaca o endotraqueal cada 5 min, segfin las necesidades) sir-
ve para tratar la asistolia y para la desfibrilacibn de las fi-
brilaciones ventriculares finas (de escasz amplitud). En caso -
de bradicardia pronunciada, se pueden administrar atropina (frac
ciones. de 0.5 mg IV, a intervalos de 5 minutos, hasta una dosis
total de 2 a 4 mg aproximadamente). Si la atropina resulta ine-
ficaz, para tratar las bradiarritmias se puede administrar iso-

proterenol en infusién contfinua (de 2 a 20 pg/min), dosificdndo

se segfin la respuesta. 8i fracasan la atropina y el isoprotere--

nol, se puede intentar la colocacibn de un marcapasos de urgen=

cia para combatir las bradiarritmias.

Se puede administrar lidocaina, procainamida, o tosilato de bre
tilio para tratar de eliminar las taquiarritmias ventriculares

y evitar sus recidivas. Para aliviar el edema pulmonar se puede

utilizar morfina, furosemida intravenosa, o ambas. Para aumen-—-

tar la contractilidad miocdrdica se usa el cloruro cilcico (dé
2.5 a 5 mil de -una soluci6n al 10%, repetida a los 10 min. si -~
es necesario), especialmente si existe disociacibn electromec&-
nica.El calcio se debe usar con precaucifa en los pacientes - -
diagnosticados de exceso de digitalizacifn. El cloruro de cal--

cio precipita si se da por la misma via intravenosa que el bi--

carbonato s6dico.

La disociacifn electromecénica consiste en la existencia de ac-—
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tividad eléctrica cardiaca sin la correspondiente actividad me-
cénica. Puede deberse a una disminucién del llenado del coraz®n
(por ejemplo, por hipovolemia, taponamiento cardiaco, embolia -
pulmonar) o a una depresibn acentuada dela bomba mioc&rdica, —--
que puede responder a la administracién de calcio. Si se éospe—
cha la existencia de un taponamiento cardiaco, se debe intentar

una pericardiocentesis de urgencia.

La creciente aplicacibn de la reanimacién pulmonar gracias a la
educacibén del pGblico y a la existencia de sistemas asistencia-
les de urgencia en muchas ciudades ha hecho aumentar el nGmero

de victimas de una parada cardiaca que llegan al hospital y de

aguellos que sobreviven para recibir tratamiento. La superviven
cia depende fundamentalmente del tiempo transcurrido entre la -
parada cardiaca y el comienzo de la reanimacién, y aumenta si -
se pueden iniciar las maniobras de asistencia b&sica antes de 3
,k6 4 min. v un tratamiento mé@s definitivo (es decir, la desfibri’

iacién) poco después.



CONCLUSIONES

La arritmia cardiaca es un trastorno determinado por alte
raciones electrofisiolégicas del corazén.

"Las alteraciones del ritmo cardiaco, obedecen entre sus -

diversas causas a enfermedades cardiacas, extracardiacas,
y a modificaciones sobre el sistema Vago-Simp&tico del in
dividuo.

El paciente que sufre alteraciones del ritmo cardiaco, =--
por las molestias que este cuadro clinico produce, es ca-
paz de diagnosticarse su padecimiento.

Los medios diagnbsticos de los trastornos del ritmo son:
el interrcgatorio, exploracibn cardiovascular y electro--
cardiograma.

En algunos casos clinicos la electrocardiograma ambulato-
ria o monitorizacibn de Holter gue se realiza durante las
24 hrs.Registra exactamente las alteraciones del ritmo en

la vida activa del paciente, de reposo, en el suefio. Ade-

! m8s valora los efectos del tratamiento antiarritmico ins-
tituido.

En alguncs enfermos es dificil de detectar con la electro
cardiografia normal o con el método de Holter, determina-
das arritmias; por lo gue es necesario practicar las piug
bas de esfuerzo, para desencadenar arritmias qgue fueron -
primeramente mencionadas y no son detectables. E1 método

electrofisiol6gico invasivo que consiste en la introduc--
ci6én de electrodos de cateter en el corazén, es el método
de diagn6stico més preciso, pero registra la actividad ---
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eléctrica de los auriculos, ventriculos y el fasciculo de
Hiz,y que adem&s estimula electricamente los auriculos y

los ventriculos.

Los trastornos mds frecuentes del ritmo cardiaco son bradi
cardia, taquicardia, traquicardia paroxistica, gque al no :
ser tratada oportunamente pueden llevar a la fibrilaci6n -
auriculo-ventricular y a la muerte.

La terapeutica en los trastornos del ritmo estd en rela- -
cibn con la etiologfa de las mismas. Los medicamentos que
no se utilizan y porque sus efectos secundarios pueden ser
variables o peligrosos se encuentran los siguientes: Lido-
caina, Quinidina, Procainamida, Disopiramide, Fenitoina. -
Betablogqueadores, Veparamil y amiodarona, tranguilizado- -
res.

Mencién especial merece el implante de marcapasos cardia--
cos permanentes cuya accibn es producir impulsos de un - -
electrodo colocado en el corazén derecho, o en el epicar--
dio.

La presente tesina es una colaboracién sencilla de la po--
nente y es dirigida al Odont6logo, el cual en la préctica
de su profesifn puede observar gue al ser sometido un pa--
ciente a cualguier tratamiento bucal, puede presentar en -’
forma repentina un trastorno del ritmo cardiaco.

El Odont6logo estd capacitado para conocer las variedades

clinicas de alteraciones del ritmo cardiaco, su pronbsti--
co, y en caso de gravedad, trasladarlo oportunamente al mé
dico cardiflogo o al hospital para su tratamiento inmedia-

to.
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Considero que el OdontSlogo debe de rutina hacer una his
toria clinica, afin breve, para conocer el estado de sa--
lud del paciente que atiende, y si est8 siendo sometido
a un tratamiento cardiovascular, no proceder a tratarlo
sin la interconsulta con el cardiologo y su aprobacién.
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