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IRTRODPUCCTON

El presente escrito pretende recalcar la importancia que
tiene el cirujando Dentista el conocer los signos y sintomas que
pudieran llevarmos al hallazgo de un posible transtorao cardiaco para
asi modificar el plan de tratamiento oportunamenie evitando poner en

riesgo la vida del paciente,

Eatre los priacipales tramstormos cardiovasculares se
encuentra el bloqueo cardiaco el cual dependiendo de su intensidad se

clasifican en:

1. Bloqueo Cardiaco de Primer Grado, debido a una proloagacidn del

tiempo de conduccidn,

1, Wloqueo Cardico de Segundo Grado, es aquel en que parte de los

impulsos no son conducidos

3. Blogueo Cardiaco de Tercer Grado o Completo, es aquel en €l que no

se conduce ningin impulso.

En el Bloqueo Cardiaco Completo se puede presentar el
Sindrome de Stokes - Adams por una disociacién Auriculo - Veatricular,

que clinicamente se manifiesta con sincope slbito ,ea algunos  casos

" acompafiado de coavulsiones,



Este Sindrome puede ser congénite o  adquirido
principaimente por infarto del miocardio, complicacion de cirujia
- cardiaca y rara vez por intoxicacién digitalica. El tratamiento es la
implantacidn de un warcapases y el isoproterensl intravemose para
estabilizar al enferme, aumentando la frecuencia de éscape ventricular
hasta los limites tolerables. Aur cuando no es comin observar este
padecimiento en la practica dental, es importante que sea considerado
ya que no estamos exentos de tener uwno de estos casos en nuestra

practica diaria.
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CAPITULO 1.
AATONIA ¥ FISTOLOGI OO CURAZY.
V.- DJescripeion § localisacion.

El corazon es ei centro del aparato circulatorio. Se trata
de up organo muscular hueco, que pesa unos 342 grs. y que late mis de
100 000 veces diarias, para bombear unos 38,471 L. de saagre por dia, a
lo largo de casi 100 000 Km. de vasos sanquineos. Estos udltimos
constituyen una red de conductos que transportam la sangre desde el
corazén a los tejidos del cuerpo y después la regresan al mismo

corazdn.

Localrsacion.

El corazdn se sitia de manera oblicua eatre los pulmones y
forma parte del mediastino, espacio que estd entre los pulmones, el
esternon 'y 1a columpa vertebral, bhacia adelarte y atrds,
respectivamente, Unos dos tercios se localizan hacia la izquierda de la
linea media del cuerpo. Tienen la forma de un cono truncado, 12 cm. de
longitud, 9 cm. de anchura mazima y 6 cm. de espesor,

El corazdn estd compuesto de un vértice, una base y tres
caras: Estermocostal, Diafragmatica y Pulmonar. Los bordes también se
describen, pero son indefinidos y generalmente no pueden distinguirse
en €l sujeto vivo. Con frecuencia tampoco es apreciable el vértice en

el sujeto vivo.



Bl vértice se forma con la punta del venticulo izquierdo y

se proyecta hacia abajo, adelante y a la izquierda.

Base del corazdn; estd formada por las auriculas. Se dirige
hacia atras y las auriculas se sitian en la porcién dorsal respecto de
los ventriculos. Las vemas cavas superior e inferior y las venas

pulmonares penetran al corazdn por su base.

El tabique inter-auricular esta indicado a veces por un
surco en la base, situado inmediatamente a la derecha de las veras
pulmunares derechas. Cada auricula se continua ventralmente, a cada

lado de la aorta y del troaco pulmonar.

Las auriculas y los veatriculos se hallan separados por el
surco coronario o auriculo-vemtricelar, que aloja al seno coronario, la
arteria coronaria derecha y la terminacién de la izquierda. El surco
que esta bién marcado por detrds , aparece interrumpido en 1la parte

anterior, por la aorta y el tronco pulmonar.

Cara esternocostal.- Estd formada principalmente por el
ventriculo derecho. Una parte de este ventriculo se prolonga hacia
arriba en el tronco pulmumar, constituyerdo el como arterioso o
infundibulo. La rama intervemtricular de la arteria coronaria izquierda
puede estar situada en un surco interventricular anterior, en la parte

izquierda de la cara esternocostal,



Cara izquierda o pulmonar.- Esta formada principalmente per
el ventriculo izquierdo el cual determina la impresiée cardiaca en la

cara interra del pulmén izquierdo.

Cara diafragmitica.- Se haya constituida por ambos
ventriculos y descansa principalmente en el centro tendinoso del

diafragma.

D PERICARNID,

Es ura estructura cuya finalidad es mantemer al corazén en
su- posicién mediastinica, al tiempo que le permite libertad de
rovimientos suficientes para que se contraiga con fwerza y répidez

cuando surge la mecesidad.

El pericardio esta formado por dos prociores:

a. El pericardio fibroso externo formado por tejide conective fibroso
muy denso. Se asemeja a una bolsa que se apoya en el didfragma, con
su extremo abierto fusionado con el tejido conéctivo de los grandes
vasos que entran y salen del corazén. Evita la dilatacién excesiva
del corazdm, es upa membrana protectora resistente que rodea a esta

viscera y la fija en el mediastino.

b. El pericardio seroso.- Es interno formado por una capa delgada y
fina que forma uma doble capa que envuelve al corazén, estas capas

son:

o



- Capa Parietal ,- Be situa en el plaso inmediatamente
subyacente al pericardio fibroso,
- Capa Visceral o Epicardio .~ 8e localiza en el plano profundo a

la capa parietal y estd unida al miocardio.

Entre estas capas hay una pelicula de liquido seroso que
las mantiene umidas, llamado liquido pericdrdico que evita la friccidnm
entre estas capas durante los movimientos cardiacos. El espacio que

ocupa dicho liquido es potescial y se denomina cavidad pericirdica.

g, PARED LEL CORLZON.
La pared del corazon se divide en tres capas: pericardio o

capa externa, miocardio o capa media y endocardio o capa interna.

a. Pericardio.- Es una capa delgada, transparente y mis externa de la

pared cardiaca, y esta formada por tejido fibreso y mesotelio.

b. Miocardio, tejido muscular cardiaco, copstituye la mayor parte de
la masa del corazén. Sus fibras son involuntarias, estriadas y
ramificantes, dispuestas en forma entrelazada. Es el tejido que se

encarga de la contraccidn cardiaca.

¢. Endocardio, es una capa delgada de endotelic sobrepuesta a otra
igualmente delgada, de tejido conectivo, Reviste la cara interma
del miocardio y cubre las vdlvulas del corazén y los tendones que
las nmantienen abiertas, Es continuacion del revestimiento

endotelial de los grandes vasos del corazon,



Las paredes auriculares { atriales ) =on delgadas y al
tacto se sienten blandas mientras que las del ventriculo son mas
grandes y gruesas especialmente la del ventricule izquierdo que es de 3

a 6 veces mas gruesa que la del veatriculo derecho.

4 CAVIPAPES CARDIACHS.

El interior del corazén estd dividido em cuatro cavidades

que reciben la sangre circulante,

Las dos superiores son las auriculas ( atries ) izquierda y
derecha. Cada uma tiene un apéndice 1lamado orejuela que aumenta el
drea de superficie. Las auriculas estdn separadas por el tabique

interauricular.

El tejido muscular de auriculas y ventriculos estd separado
por tejido conjuntivo que también forma las valvulas. Este “ esqueleto
cardiaco *, divide de manera eficaz al miocardic en dos masas

musculares independientes,

En la cara externa del «corazon el surco auriculo-
ventricular separa las auriculas de los ventriculos, rodea al corazom y
aloja el seno coronmario y ramo circunflejo de la arteria coronaria
izquierda. Los surcos intervemtriculares anterior y posterior separan a

los ventriculos en la superficie cardiaca.

S - (TRCUEACTON CONERIL ¥ PULMOWAR,



A cada lado del corazén, derecho e izquierdo le corresponde
usa circulacién distinta, La circulacién del vemtriculo izquierdo esta
formada por la aorta, los capilares generales en todo el organismo Yy
las vemas cavas superiores € inferiores, que desembocan en la auricula

derecha, esta es la circulacion mayor o general.

La circulacion pulmopar nrace en el ventriculo derecho, de
donde sale por la arteria pulmonar que lleva la sangre a los capilares
del pulmén; 1luego regresa por las cuatro vemas pulmonares gque

desembocan en la auricula izquierda.

La sangre al pasar por los pulmomes se cargan de ozigeno y
pierde parte del dioxido de carbomo, ya origenada, esta sangre arterial
pierde parte de su omigemo y se carga de biozido de carbono
transformandose en vemosa, vuelve entonces al corazdén derscho que la

manda a los pulmones.

6. VALVIEAS CARDIACHS,

A} contraerse cada unna de las cavidades cardiacas, desplaza
un volumen dado de sangre bacia um ventriculo o fuera del corazém por
una arteria, segin sea el caso. A fin de evitar el flujo retrégrado de

la sangre, el corazonm tieme estructuras colagenosas denominadas

valvulas.

Valvulas awriculo-ventriculares.
a. Valvula auriculo-ventricular derecha o tricispide.- Coastituida por

tres valvas de tejido fibroso cuyos extremos puntiagudos se



proyectan hacia los ventriculos, posee las cuerdas tendinosas, que
son los misculos papilares, que se localizam em la superficie
interna de los ventriculos. Las cuerdas temdinosas y los musculos

papilares hace que las valvulas apurten en la direccion del flujo

de 1a saagre,

Proyeccioa a la superficie.- se estiende por detris del
esternon, en la linea media, desde el nivel del cuwarto cartilaje

costal hasta la sexta union cordroesteraal derecha,

Vdlvula auriculo-ventricular izquierda, bicispide o mitral.- Tiene
dos vdlvas que funcioman de igual manera que las de la valvula
tricaspide y también se uaen cor misculos papilares por medio de

cuerdas tendincsas, a las paredes vemtriculares.

Proyeccion a la superficie.- por detrds del extremo izquierdo del

esternén a la altura del cuarto cartilago costal, en posicién oblicua.

A fin de que la samgre pase de una auricula a ua veatriculo la

valvula auriculo vemtricular correspondiente se abre al coatraerse 1a

auricula, se relajan los misculos papilares y dejan de estar en temsidn

éstas cuerdas teadinosas. Cuando el ventriculo bombea la samgre bacia

una arteria, la sangre resideal que experimenta flujo retrograde es

empujada entre las vdlvulas y la pared del vemtriculo, Esta accionm hace

que las vialvulas se levanter basta que se unan sus bordes y se cierre

el orificio. Al mismo tiempo, la contraccion de los misculos papilares

e



v la puesta a teasion de las cuerdas tendinosas evita que las valvulas

osriler en direccién al atrie.

Vilvulas semilumares o sigmoideas,

a. Yalvula pulmonmar.- Se sitda en el nacimiento del tromco pulmomar en
el ventriculo derecho. Proyeccién a la superficie; horizontalmente
por detris del extremo interao del tercer cartilago costal

izquierdo y de la parte adyacente del esterndm.

b. Vdlvnla aorta.- Se situa en el orificio que hay eatre el veatriculo
izquierdo y el nacimiento de la aorta. Proyeccion a la superficie;:
tiene posicién oblicua en plano posterior al extremo izquierdo del

esternon, al nivel del tercer espacio intercostal.

7. AMTONH L8 SISTEM DF CONDUCCTON.

Las paredes de las cavidades cardiacas se contraen ¥
relajan una y otra vez, sin ningin estimolo directo del sistema
nervioso, lo que es posible porque el corazén tieme un sistema de
requlacion intrinseco, * el sistema de conduccion *, que consiste en
tejido muscular expecializado, que genera y disiribuye los impulsos

eléctricos que provocan la contraccion de las fibras del miocardio.

Las estructuras que forman el sistema de conduccion son: el
nodo sinoauricular ( ndédo SA ), las vias auriculares iaternodales, el
nédo auriculoventricular ( nédo AV ), el haz de His y sus ramas y el

sistema de Purkinje.



Una de las caracteristicas de las células de los 20dos es
la antoexcitabilidad, que es la capacidad para geserar ritmica y
espontdneamente los impulsos nerviosos. Las membranas de las células
del nédo son muy permeables a los iomes sodio, incluso cuarde estda en
reposo por lo que dichos icnes difunden al interior dé la celula por
los canales de sodio disminuyendo la negatividad del potencial de
sembrasca, Una vez que el valor de este dltimo llega al umbral, se
genera un potencial de accion, después de ipiciado este iltimo, 1la
aembrana se vuelve menos permeable a los iomes sodio, aunque continia
siéndolo a los iomes potacié. Al difundir estos al exterior de las
células por lo camales de patasio, aumenta la negatividad del medio
intracelular, Esta inversiéon de cargas eléctrica interrumpe el
potencial de accion. Gracia a las bombas de sodio y potasio, estos
iopes se tramsportam activamente hacia el erterior e imterior de las
células en ese orden, Por consiguiente, la entrada de sodio inicia otro
potencial de accidn y el proceso de autoexcitabilidad se repite una y
otra vez, En humanos el ritmo normal de autoescitacién del nddo

sinoauricular en reposo es de 75 veces por minuto,

a. MNodule BA o Marcapasos. Es una masa compacta de células que
se localiza en la pared de ia auricula derecha, por debajo del
orificio de la vena cava superior. Es el que inicia cada ciclo
cardiaco por 1o que establece ¢l ritmo bdsico de 1la fracuencia
cardiaca. Se despolariza espontdneamente y genmeran potenciales de
accion con mayor frecuencia que los demds componentes del sistema
de conduccion y del miocardio. Lous impulsos nerviosos provenientes

de €1 se diseminan a otras dreas del sistema de conduccion y el

P
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c.

4.

=iocardio, con upa frecuncia tal que dichas dreas se ven
imposibilitadas para gemeral potenciales de accién cop el ritmo que
les es inherente. Una vez que se inicia el potencial accién en el
n6do SA se desemina por ambas auriculas, causando su contraccidn y

al mismo tiempo la despolarizacién del nédo AV.

Hodo AV. Por estar localizado cerca del estremo inferior del
tabique auriculo-vestricular, es una de 1as ultimas porciones que

s¢ despolariza,

Haz de His. Es un conjunto de fibras de conduccién que se
extienden desde el podo AV, hasta el extremo superior del tabique
interventricular, para continvar en sentido descendente por ambas
caras de dicho tabique coan los nombres de rama derecha e izquierda

del Haz de His,

Fibras de Purkinje. Lla contracecién de los ventriculos es
resultado de la estimulaciér por parte de este sistema que nacen de
las ramas del Haz de His distribuyéndose en las células del

miccardio,

FISTOLOGIA DEL SISTEMd LF CONDUECTOW,

Cuando el sistema de conduccién funciona normalmente, las

auriculas se contraen durante casi un sexto de segundo antes de 1la

contraccién ventricular lo que permite ¢l llenado de los ventriculos

antes de que impulsen la sangre hacia los pulmeones y la circulacion

periferica., Este sistema tamhién permite la contraccién simultdnea de



todas las partes de los ventriculos, lo que es5 esepcial para generar

una presion eficaz en las cavidades ventriculares,

Mecanismos de Conduccidén de) nodulo Siroauricular.

El poteacial de reposo de las Fibras del nodulo SA,
tiene una electronegatividad mazima de 55 a 60 mlv. esta reducida
electronegatividad se debe a que las membramas celulares del nédulo

estan cargadas de iones sodio.

La entrada masiva de los iomes sodio, al interior de la
fibra se debe a la apertura de los carales ripidos de sodio, durante
unas cuantas diezmilécimas de segundo, Causando la imiciacion rapida a
manera de espiga del potencial de accidén que se observa em el misculo

veatricular,

La neseta de) potencial de accién ventricular, se debe a la
apertura mas lenta de los canales lentos de calcio y sodio, que dura

unas cuartas decimas de segundo,

Por iltimo, la apertura incremeatada de los canales de
potasio, permite la salida de los iomes potasio positivos devolvieado

el potercial de membrana a su nivel de reposo.

Autoexcitacion de las fidras del nédulo SA.
Cuando el nddulo SA, alcanza el voltaje umbral, de unos 40
mly. los camales de sodio y calcio se activan, lo cual conduce a una

entrada muy rapida tanto de iones calcio como de iones sodio, lo que a

a
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su vez produce el potemcial de accion, Durante €l potencial suceden
dos acontecimientos,
t.- Los canales de sodic y calcio se cierran después de 100 a15D

milisequndos, después de su apertura,

2.- A la vez se abre un qran pimero de camales de potasio, difundiendo
hacia el exterior de la fibra grardes cantidades de iomes potasio
positivos, iaterrumpiéndose el potencial de accion. Dando un exceso
transitorio de electronegatividad en el interior de 1la fibra

depominandose hiperpolarizacion.

Pocas décimas de segundos después de terminado el potencial
de accion se cierran progresivamente los coaductos de potasio. Los
iones de sodio que estan entrando sobreequilibran la salida de iones
potasio, haciendo que el potencial de reposo ascienda y llegue un
nivel umbral para la descarga de potencial cercana a - 40 milivoltios.
A continvacion se inicia de nuevo todo 21 proceso.

Trangmijidn de]l Impnlso cardiace, viag interandales v auriculares.

Las fibras de]l nddulo SA., se fusioman con las fibras
musculares auriculares vecinas y el potencial de accidén nacido en el
nédulo SA., va hacia estas fibras, difudiéndose asi el poteacial de
acciop nacido en el nddulo SA, va hacia estas fibras difundiendose a‘si
el potencial de accién por toda la masa muscular auricular llegando

finalmente al nddulo AV.



La~velocidad de conduccién en el misculo cardiaco, es de
aprézimadamente 0.3 m/s. Sin embargo, es mis rapido en pequefios haces
de fibras musculares auriculares como:

- 'La banda interauricular aaterior que conduce el impulso cardiaco a

una velocidad de | m/s,

- Vias internodales anterior, media y posterior que se curvan por las
paredes auriculares teruinéndo en nodulo AV, conduciendo el impulse a

la misma velocidad que €l anterior,

Nédulo AV y retraso en la conduccion del Impulso.
El nddulo AY. y sus fibras de conduccidn asociadas son las
encargadas de retrasar la trosmision del impulso cardiaco de las

agriculas o los ventriculos.

El impulso después de atravesar el misculo auricular,
alcanza al nddulo AV, aproximadamente .03 segundos después de
originarse en el nddulo. Aparece um retraso de .09 en €l nodelo AV
antes que el impulso alcance la porcidn penetrante del haz AV. Un
retraso final de .04 segundos sucede en el haz AV, que pasa a través

del tejido £ibroso que separa las auriculas de los ventriculos.

E1 retraso total en el tddulo AV y en el sistema del haz
AY, es alrededor de .13 segunrdos. La velocidad de conduccion en eétas
fibras es muy lenta aprox. .02 a .05 m/s, lo que retrasa en gran medida
la entrada del impulso en el mddo AV, upa vez alcaazado el addulo, la

velocidad de conduccion de las Fibras nddales es aun wds baja, de snlo

15



.05 a/5, Esta baja de velocidad de conduccion también aparece en la

porcioe penetrante del haz AV,

Trapsmision en el Sistema de Purkinje.

Las fibras de Purkinje, tramsmiten potenciales de accidn a
una velocidad de ! segqundo y 4 m/s, es decir umas seis veces la
velocidad del miscelo cardiaco. Esto permite una transmision casi
immediata del impulso cardiaco por todo el sistema veniricular. Esta
velocidad de conduccién se debe a um nimero elevado de emnlaces entre
las células cardiacas sucesivas que consitituye las fibras de Purkinje
que tienes muy pocas miofibrillas lo cuval significa que

apenas se encontraen en el curso de la tramsmision del ispulso.

Conduccidn Unidireccional del Haz de His.

En condiciones normales el hax de His, impide que los
poteaciales de accion viajen en direccion reirdgrada desde los
ventriculos a las auriculas evitando la reentrada de impulsos cardiacos
por esta ruta. F) anillo Fibroso que sSepara a las auriculas de los
ventriculos actia como aislante previniendo el paso de impulsos por
cualquier otro caminosin embargo, er raros casos, ua puente muscular
anormal puede peretrar la barrera fibrosa alcanzando el haz AY, e5 en
estas condiciones que el impulso cardiaco puede pemetrar en las

auriculas desde los ventriculos induciendo una arritmia cardiaca

grave.

Desde el momento en que el impulso cardiace penetra en el

haz de Hiz hasta que alcanza las termipaciones de las Eibras de

s
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Purkinje, el tiempo total es de .03 de sequndo. Asi cvando un impulso
cardiace penetra en el sistema de Purkinje, difunde casi ipmediatamente

a teda la superficie ventricular,
Transmisién del impulso cardiaco en el misculo ventricular.

Una vez que el impulso cardiaco ha alcanzado los extremos
de las fibras de purkinje, es transmitido a través de la masa miscular
del ventriculo por las propias fibras vemtriculares musculares. La
velocidad de transmision es de .3 a .5 por segundo, es decir, la sexta

parte de la velocidad de las fibras de Purkinje.

La transmision desde la superficie erdocardica a la
epicardica requiere de .03 segundo aproximadamente, el mismo tiempo que
se necesita para la transmisién siguiendo todo el sistema de Purkinje.
El tiempo total del impuso cardiaco desde el origen del sistema de
Punrkinje hasta las #ltimas fibras musculares veatriculares es de

aproximadamente 0.6 de segundo en el corazén normal.

g, LY CHERIACD,
El término sistole se refiere a la fase de contracciénm, y
el de diastole a la fase de relajacién. Un ciclo cardiaco sonsiste en

la sistole y la didstole de auriculas y ventriculos.

a. Sistole auricular. La sangre fluye desde las vepas cavas’

superior e inferior, asi como el senoc coromario hacia la auricula




derecha y las veras pulmonares a la auricula imguierda, Después la
mayor parte de la sangre fluye pasivamente de las awriculas a los
ventriculos incluso antes de la contracciéon auricular. Cuando el
nédo SA genera impulsos, 1las auriculas se decpolarizan sequidas de
contraccion impulsando la sangre que queda a los vemtriculos, En
esta etapa la sangre desoxigenada pasa através de la véalvula
tricispide al ventriculo derecho, mientras que la ogigenada pasa

através de la valvula mitral al ventriculo izquierdo.

Didstole auricular y 1llemado ventricular. Durante la diastole
auricular la sangre desozigenada proveniente de diversas partes del
cuerpo entra a la auricula derecha y la oxigenada que llega de los
pulmones lo hace a la auricula izquierda. Bin embargo, una vez
terminada la contraccion ventricelar, disminuye la presién osmética
7 la auricula que es mids alta abre las vdlvulas auriculo-
ventriculares y llena de samgre los ventriculos.

El llenado ventricular tiene lugar inmediatamente despues de que se

abren las valvulas auriculo-ventriculares y esta compuesto por:
Primer tercio 6 periedo de  llenado rapido.

Tercio medio 0 diastasis, en esté, es escaso el volimen de sanbre
que fluye hacia ios ventriculos, es sangre que se vacia de manera
centinva #n la  auricula derecha desde las venas cava superior asi
como el sefio coromario y la anriewla lzquierda, desde las venas

pulmenares pasando directamente a los venticulos,



- En el Qltimo tercio se contraen las awriculas.

c. 8istole ventricalar, Cerca del fin de la sistole auricniar el

potencial de accion que proviene del aédo SA pasa 2l nddo AV y se
) disemina . por los ventriculos causando suw  coetraccion y
despolarizacién ( el inicio de esta contraccion coincide con el
primer ruido cardiaco ) aumenta sibitameate la presién ventricular

por lo que se cierran las valvulas auriculo-ventriculares.

- Contraccion isovolumétrica; es el intervalo entre el ipicio de la
sistole ventricular y la abertura de las vdlvulas semilumares, en
el que se contraen los ventriculos sin vaciarse y aumeata con

ripidez 1a presion vestricular.

~ Periodo de expulsidn; una vez que la presion veoatricular supera a
la arterial, se abrem las valvulas semilunares y la sasgre se
desplaza de manera forzada desde los veatriculos hacia las arterias

respectivas.

En cada sistole, el veatriculo expulsa ura cierta cantidad
de sangre a la que se llama gasto sistélice o volimen de expulsion., La
cantidad de samgre que sale de los vemtriculos durante um minuto
constituye el gasto cardiaco o volimen minuto, Se puede decir que el
factor principal que influye sobre el gasto cardiaco es la cantidad de

sangre que entra al vemtriculo durante 1a didstole.
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Didstole ventricular. Al término de la comtraccion
ventricular, se inicia la regulacién sibita de los ventriculos. El
periodo entre la abertura de las valvulas auriculoventriculares y
el cierre de las sigmoideas es la relajacion isovolumétrica que se
caracteriza por disminucion repentina de la presion ventricular sin
cambio en el volimen sanguineo de los ventriculos. La presién
arteriar es mds alta, lo que causa el flujo retrégrado de sangre
bacia los ventriculos, con lo que se cierran las valvulas
sigmoideas. El cierre de la aortica origica un leve aumento en la

presion aortica, asi como el segundo rnido cardiaco.

La generacion de un nuevo impulso cardiaco en el nddo SA da

por resultado la despolarizacion y contraccidn auriculares, y el inicio

de otro ciclo cardiaco.

210, - EL BLECTROCARDICORM.

El registro de cambios eléctricos que acompafian al cicle

cardiaco recibe el nombre de electrocardiograma. Cada porciém del

ciclo cardico origina un impulso eléctrico diferente. Estos impulsos se

transmiten de los electrodos a un estilete, que los grafica en Forma

de un conjunto de ondas de defleccién ascendentes y descendentes.



En un electrocardiograma caracteristico se identifican

claramente tres ondas del ciclo cardiaco.

a. Onda P, es pequefa y ascendente e indica la despolarizaciom
awricular, o sea la diseminacién del impulso desde el ndédo SA por
la musculatura de las dos auriculas. Estas se contraen en

fracciones de segundo después de iniciada la onda P.

b. Complejo QRS, comienza como uma defleccién descendente, se continwa
a2 la manera de una onda triangular ascendente de gran altura y
termina con una onda descendente en su base. Corresponde a la
despolarizacién ventricular, o sea a la desiminacién del impulso

eléctrico a los ventriculos.

c. Onda T, en forma de domo y que representa la repolarizacién
ventricular. No hay up trazo electrocardiografico que corresponda

a la repelarizacion auricelar, ya que el complejo QRS la opaca.

También podemos observar que el intervalo PR que se mide
desde el comienzo de la onda P hasta el de la onda R y correspende al
tiempo de conduccién que media desde el inicio de las excitaciones
awricular y veatricular. Periodo requerido para que el impulso viaje

por las auriculas y el nédo AV hasta los demds tejidos de conduccidn.

El segmento S-T comienza al término de la onda § y termina
al inicio de la onda T. Corresponde al tiempo que hay entre el fin de

la diseminacidon del impulso por los veutriculos y su repolarizacion.



E! electrocardiograma resulta dtil para el diagadstico de

ritmos y patrones de conduccidn cardiacos anormales,

an
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ARRTTNIAS CHRALACHS.

2. Defisicion,

Las arritmias cardiacas son alteraciones ea la formacién

-del impulso, en su conduccion o en ambas a la vez. A pesar de que un

determinado transtorno del ritmo puede parecer dificil reconocer el
mecaniseo que lo produce, su identificaciéon es posible con el auxilio

de las actuales tecmicas electrofisiolégicas.

2. Fisiopatologia,

Alteraciones del automatismo.- Por accidén de difereates
estimylos, el automatismo del nédulo sinusal puede aunentér o disminuir
sobrepasando los limites normales originando arritmias, en algunas
ocasiones otras células de la conduccion aceleran la frecuencia de sus
impulsos sobrepasando la del nodulo SA, copstituyendose en el marcapaso

dominante.
Es posible que otras células que en condiciones normales

carecen de automatismo, lo adquieran y puedan también originar

arritmias siendo este un mecanismo frecuente.
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Finalmente, cuando el automatismo sinusal disminuye y la
frecuencia se reduce a valores inferiores de 40-50 latidos-minuto
pueden manifestarse el automatismo normal latemte, de otras estructuras
como la union auriculo vemtricular o el tejido de Purkinje, estos

ritmos se denominan de escape.

Alteraciopes de la Conduccién,- La conduccién normal del
impuso eléctrico en las células cardiacas exige que el potencial de
accién temga un voltaje y rdpidez determinada. Cuande el potenmcial de
accion se deteriora, la copduccién se interrumpe y aparece up blogueo;

este puede ocurrir en cualquier punto del sistema de conduccidn.

Ea ocasiones, el impulso eléctrico alcanza las ramas de Haz

de His durante el periodo refractario, demominaadose aberrancia de
- gonduccion. En condiciones normales 1 estimulo eléctrico procedente de
las asriculas solo puede alcanzar los ventriculos a través del nddulo

AY v ¢l has de Hiz.

Algunos pacientes tiemen haces anomdlos que comectan
directamente la auricula con el ventriculo ( has de Keat ), o bien las
auwriculas con el has de Hiz evitanto el nddulo AV ( has de James ). En
estos casos el tiempo de comduccién esta acortado y se produce con

frecuencia arritmias cardiacas.

Reentradas.- Es el mecanismo mds frecuente en la génesis de
las arritmias. Se produce en areas de conduccién decremental y blogueo

unidireccional. Cuando el impulso eléctrico llega a uea de esta zomas

-
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se detieme, mientras la cenduccion continua por 2! tejido normal ¥
puede alcanzar un punto distal a la zoma del bloqueo. §i este era
unidireccional puede pemetrar en 12 zona zmormal de forma retrograda y
lentamente regresar hasta el tejido saeo, originando un nuevo impulso.
La reentrada puede describir un circuito amplio que incluye por
ejemplo, parte del tejido asricular, el nédulo AV y un haz andmale
{macroreentradas) o por el contrario puede afectar una pequefia Zona de
Purkinje ( microreentrada) " como sucede en la taquicardia paroxistica

ventricular.

3. Manifestaciones Clinicas.

En general las arritmias se manifiestan clinicamente por
palpitacidnes, sincopes, imsuficiencia cardiaca o argina. El estado del
miocardio, en consecuencia, la repercusion hemédinamica de la arritmia

son principales factores que determinan la sintomatecldgia.

Aunque el diagaéstice etioclégico del sincope es en gemeral
dificil, algunas caracteristicas clinicas permiten, con frecuencia,
reconocer que su causa es una arritmia, la pérdida de la conciencia en
estos casos no esta precedida de aura ni es seguida por un estado
confucional; suele ocurrir independientemente de la posicidn postural y

puede ocurrir varias veces al dia.



4, Btinlogia.
Ep mychos pacientes los transtornos del ritmo se deben a:
a).~ Alteraciopes estructurales del miocardio como
arritmias  ventriculares del  infarte del miocardic 'y  las
miocardiopatias, la fibrilacién auricular o la bradicardia del siudrome

del nédulo sinusal enfermo,

b).- Por reflejo de alteraciones sistémicas come el

hipertirohidismo, anestesia y reflejos vagales,

c).-Transtoraos electréliticos, hipopotasemia, ¢l efecto de
ciertas sustascias estimulantes como café, alcohol, tabaquismo y 1a
accion de farmacos como la digital. Es importante considerar que los

propios antiarritmicos pueden Favorecer la aparicion de arritmias,

3. Liggaostice.

El diagnéstico se logra a través de un amalisis minucloso y
de la exploracién fisica, asi como electrocardiogramas repetidos. En
algunos pacientes el diagnoéstico correcto pusde requerir varios
electrocardigramas o el uso de dispositivos especializados que incluyan

monitoreo ambulatorio o registros intracardiacos,

6. Clasificacidn.

Las arritmias se clasifican segin su  mecanismo,

localizacién y el riesgo que presentan. Entre las principales arritmias

tenemos.



;
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Taquicardia sinusal.- Se dete a un aumento del automatismo
normal, se origina en el nédule sinusal con una frecuencia superior a
los 100 latidos por minuto. puede presentarse sin causa aparente
denominandose fisidlogica en cuyo caso aparece durante el ejercicio, la
digestién, ansiedad o emociomes. Cuando es patologica las causas
pueden ser fiebre, anemia, hipovolemia, insuficiencia cardiaca,
hipertiroidismo y/o shock. Finalmente puede deberse a la accién de
difereates farmacos, como adrenalira o atropina, asi como el exceso de

tabaco y café.

Clinicamente, es bien tolerada, no provoca deterioror
hemodinamico, por lo que puede ser asintomitico o manifestarse sélo por

palpitaciones rapidas, de inicio y final graduales.

Eztrasistoles.
Son arritmias muy frecuentes y se definen como latidos
anticipados de origen ectépico ( inmiciados fuera del nddulo sinusal ).

Y estas pueden Ser:

Supraventriculares, (que pueden temer su origen en las

auricelas o la union AV) y ventriculares.

Se producen por dos mecanismos Fundamentales, por ua foco
ectopico que adquiere de forma momentdnea un automatismo superior al

del nodulo sinusal, o, con mayor frecuencia por reentradas.
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Ccurre en ipdividuos normales en presencia de consumo
elevado de tabaco, alcohol o café, asi como en momentos de ansiedad.
También se presenta en individuos con enfermedad coronaria,

hipertiroidismo y enfermedad pulmomar obstructiva crdnica,

Clinicamente se presentan con palpitaciomes o pausas que
pueden 1llegar a causar angustias, En general no requiere de
tratamiento, excepto cuando son muy frecuentes, o bien en enfermos con

cardiopatia.

Fluter o Aleteo Ventricular,

Es uma arritmia frecuente y puede evoluciomar a fibrilacidn
auricular. Suele presentarse en irdividuos samos, aunque en la mayoria
de los casos es signo de enfermedad cardiaca. FEr individuos sanos es
asintomdtica, sin causar transtormos bhemddinamicos, comn frecuencia

semanifiesta con palpitaciones rapidas e irregulares.

Fibrilacion Auricular.

Es mis frecuente en pacientes de edad avanzada ez los que
tiende a ser crémica y permanente, cuando se presenta en individuos
sin cardiopatia, day parorismo con uma duracion que va desde minutos a

koras cediendo de manera expontanea.

En esta arritmia se pierde la secuencia normal auricular
quedando éstas fragmentadas en miltiple parcelas que se activan de
manera independiente, como consecuencia cesa la actividad mecdnica

itil del corazén, Clinicamente puede causar angina, maero o sincope,
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dependiendo de la gravedad de la cardiopatia, En ipdividuos sanos es

asintomatico,

Fibrilacion Ventricular.

Consiste en activacidén vemtricular en forma desorganizada,
con miltiples movimientos de reentrada. Mo hay actividad mecanica Util
por lo que si no revierte ex 3 o 4 minutos ocasiona la muerte. 3u causa
mds frecuente es cardiopatia'izquémica, en particalar el infarto agudo
del miocardio. Su dpico tratamiento eficaz es la desfibrilacion

eléctrica.

Sidrome del Nodulo Sinusal Enfermo.
Se caracteriza por bajo gasto cardiaco dando, sincope,
mareos, insuficiencia cardiaca. Debido a disfencién siawsal por

alteraciones estructerales del nédulo simusal.

Es uaa enfermedad propia de pacientes de edad avanzada,
Este Sindrome se presenta en fibrosis difusa, emiloidosis y
aterosclerosis. Aunque su forma mas frecuenfe es la idiopdtica

asociandose a pericarditis, infarto de miocardio y miocarditis.

En ocasiones estas arritmias pueden dar lugar 2 un Bloqueo
auriculo-veniricular que se define como un tramstorno de la conduccién
a través de la unién AV, ya se en el nddo, en el haz de His o en las

ramas del has de hiz. Este tipe de bloquec se divide en:



a). Blogueo de primer grado. Debido a una prolongacidn del tiempo

de conduccion.

b), Blogueo de segundo grado. Es aguel en el que parte de los

impulsos no son conrducidns,

¢). Bloqueo de tercer grado, Es aquel en el que no se conduce

pingin impulso,

El bloqueo A-V, es causado por fibrosis del tejido de conduccion,
calcificacion del esqueleto cardiaco, ciregia cardiaca o endocarditis y
también puede ser causado congenitamente especialmente en bijos de

padres con enfermedades del colageno.

Estd asociado a edad avapzada, hipertemsion arterial,
estenosis aortica y enfermedad coromaria ( incluyemdo infarto del

miocardio ).

Clinicamente, el bloqueo de primer grado gemeralmente no
produce sintomas. Los bloqueos de =sequado grado pueden ser
asintomiaticos, ocacionan mareos, debilidad o insuficiencia cardiaca,

dependiendo de la frecuencia cardiaca resultante,

El bloqueo A-V completo tipicamente origina uu sincope
inico o recurrente, que puede dcompafiarse de convulsiones y que de no
recuperarse, se lleva a la muerte ( sdbita ). En otros casos los

sintomas son mareos, debilidad, astenia o insuficiencia cardiaca.



Geasionalmente puede no haber sintemas, especialnmeste on los bluogisos
congénitos con ritmes de escape relativamente ripides, Algunos
bloquecs del sistema de His-Purkinje son precipitades por el ejercicic

7 el cuadro clinico puede ser de disnea y mareos de esfuerzo.

El diagnostico se hace con ECG, pero en la exploracibn
fisica hay hallazgo que indican que la bradicardia reqular, se debe a
un - bloqueo A-V completo, Puede haber hipotension pero otras veces bay
un aumento de la presién difereacial, El pulso venoso muestra onda a
cation intermitentes, el primer rvido cardiaco es de intensidad variable
y se oyen ruidos de galope auricular cada uno, el cambiante con el
primero y segundos ruidos. E1 aumento del volumen de 1lenmado
ventricular puede producir un tercer ruido de galope y el alto rol de

eyecciones suele causar ua soplo sistélico.

El tratamiento en el bloqueo A-V, sintomdtico es la
implantacion de un marcapso. En situaciones de urgencia por mala
tolerancia cabe la estimulacion transcutdpea, con grandes eléctrode
adhesivos, o la implantacién de uan marcapaso endovenoso tramsitorio,
copectado a un generado; de impulso externo. El isoproterenol
intravenoso puede ayudatﬁﬁg estabilizar el enfermo aumentando la

frecuencia de escape hasta limites tolerables.

)
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BLOPUEY CARRIICO CONFLETD.

1. Definicion:

Se presenta cmando 20 llega a los ventricalos nirgin
impulso de las auriculas y las auriculas y ventriculos laten
independientemente uno del otro. Mo hay relacion regular entre las
ondas P, y los Conplejos QRS. Entre mas bajo se encuentre el marcapasos
en el ventriculo, mis lenta serd la contracciéa vemtricular ( ritmo
idioventricular ). La frecvencia ventricular puede ser tan baja ( 30 a

40 por minuto ) que no puede conservarse la circulacion adecuada.

La fibrosis del tejido de conduccion y la calcificacidn del
ésqueleto cardiaco son las causas mas frecuentes del bloqueo cardiaco
completo y se encuentran asociados en :

a. Edad avanzada.

b. Hipertension.

c. Estenosis aértica.

d. Enfermedad coronmaria incluyendo infarto agudo al miocardio.

e. Los Farmacos también pueden producir o agravar un bloqueo nodal.
Dertro de estos firmacos estan, los digitdlicos, los beta

bloqueadores, los calcio antagonistas y la hipertonia vagal.

<)
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2, Causas:

A,

B,

Las causas del bloqueo se han agrupade en tres categorias:
Lesiones estructurales del corazén:
- Bloqueo de rama congénito,
- Enfermedades infecciosas ( fiebre reumatica ).
- Enfermedades del tejido conectivo ( lupus eritematosos
sistemico ). '
- Enfersmedad valvular cardiaca ( calecificacién valvular ).
- Enfermedad degenerativa.
- Isquemia.
- Neoplasias.
- Enfermedades metabolicas.
- Traumatis®o en toras.

- Enfermedades de etiologia desconocida.

Alteraciones de electrolitos,- Hiperkalemia - Acidosis, Los

. cambios electroliticos pueden temer un efecto impredecible sobre el

sistema de corduccion awriculo ventricular. Ezisten evidencia
aisladas de pacientes que presentaron bloqueo de rama completo
durante la administracién de altas dosis de potdsio. lLa acidosis
importantes, deprime la frecuencia veatricular em presencia de
bloqueo complete y puede precipitar el sincope de stokes-adams, La
alcalosis, hipokalemia e hipernatremia usualmente aumentan la
conduccién auriculo-ventricular y puede revertirse el bloqueo, sin

embargo se ha enfatizado que la alcalosis y la hiperkalemia pueden



incrementar la actividad ventricular er ectopica y llevar a la

fibrilacion ventricular,

€. Tozicidad de algunas drogas.- La droga que mds frecuentemente
produce bloqueo es la digital, ya que el 11X de pacientes tratados
con digital presentan alguna alteracion en el sistema de conduccion.
Los episodios de sincope son muy raros en estos pacieates,
presusiblemente por que la frecuencia ventricular es muy rapida en

el bloqueo en presencia de toxicidad por digital.

La digital es un factor que precipita notablemente el sincope de
Stokes-Adams, durante el bloqueo total, particularmente en pacientes

con fibrilacién auricular o cuando emiste ritmo supravemtricular.

J. 135 arreimias co#o covsa de sracepe.

Originalmente se pensé que el ventriculo era el responsable del
gincope en el sipdrome de Stokes-Adams y se considerd la estructura
donde se origina el dafio silencioso mis frecuente en las alteraciones
del ritmo. Sin embargo, no se ha establecido que los ataques de Stoke-
Adams puedan producir bradicardia estrema o algumos tipos de

bradicardia, particularmente la taquicardia o fibrilacidn ventricular.

Las arritmias que provocan sincope se subdivident em ? grupos:
1. Asistolia tramsitoria.- Por la sibita interrupcion de 1la
tranémisién del impulso por el sistema de couduccién auriculo-
ventricular. Cuando el ritmo cardiaco tiepe cambios en el ritmo

sinusual el bloqueo, tiene un periodo de asistolia antes de que
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disminuya la frecuencia del nodo vyeatricular 7 el mercapaso
mantiene el ritmo; el periocdo de respoesta varia de 10 a 90

sequndos y termina en la pausa preautomdtica.

2, Pausa auricular cor falla del nodo seno-auricular.- Cuando la
formacién del impulso cesa en el nodo senoauricular y el nodo
atricelo-ventricular asume la ritmicidad puede provocar asistolia

veatricular.

3. Asistolia en presencia de bloqueo completo.- Esto puede ser
debido a la transfereacia del nodo semoauricular bacia abajo el

retraso en la pausa preautomatica .

4. Taquicarda paraxistica veatricular en preseacia de blogueo de
rama,- La baja frecuencia cardiaca, duraate el blogueo, predispone a
la transmision de un impulso rapido que proviene de ums foco ectédpico.
Cualquier taquicardia o fibrilacion venmtricular puede temer como

resultado un sincope.

5. Taquicardia paroxistica veatricular o fibrilacién duraate la

conduccion auriculo-veatricular pormal.- Los mecanismos mds frecuentes
observados durante el monitoreo electrocardiogrifico de pacientes con
1.A.M las arritmias pueden ser la causa de episodios de sincope en

personas com corazdz aparentemente normal

6. Arritmias supraventriculares.- Las tagquicardias y bradicardias

ventriculares se asocian con episodios de sincope, que pueden ser

)
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demostrados durante el momitoreo del ataque del sindrome de Stoke-
Adasws, En los pacientes con enfersedad coromaria severa, la
taquicardia auwmenta el consumo de oxigero, y disminuye el flujo
sanguineo deraete la didstole, de la arteria coronaria irquierda,
resultando una marcada disminucién repentina en el volimen sanguineo

para mantener una adecuvada disminucién cerebral,

7. Formas combinadas.- La taquicardia parozistica ventricelar puede
presentarse después de un periodo de asitolia ventricelar cor probable

retraso en el automatismo de la activacién del Nodo seno auricular,

cvando este es suprimido ep la taquicardia. El reconocimiente de los ,

diferentes mecanismos que pueden producir sincope en algunos pacientes
es importante para establecer la terapia adecuada. El Boqueo completo
* crénico * persiste por muchos afios, puede revertir espontaneamente y

ser un sistema de conduccion normal.

4. Clasificacidn,
El bloqueo cardfaco completo puede ser congémito o adquirido

dividiéndose este a su vez en agudo y crérico.

1. Congénito.

El bloqueo awriculo ventricular congénito, usualmente e5 bien
tolerado, por los pacientes ya que el ritmo de escape es alto, (de la
upion auriculo-ventricular ) y estable., Er solo raras ocasiones el
bloqueo es bajo acompadiandose de QRS ancho y Frecueacia ventricular

baja, en estos casos pueden aparecer episodios sincopales. Este tipo

ad
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de bloqueo se acompaia con mayor frecuencia a la trassposiciom

corregida de los grandes vasos ",

2,- Adquirido.

a. De instalacion aguda, el infarto al miocardio en evolucion es
la causa mds comin de este transtorno de la coaduccién. Sin embargo,
puede aparecer también como complicacion de cirugia cardiaca o
especialmente como conpliéacién con el cierre de la comunpicacion

interventricular o muy rara vez por intomicacién digitdlica.

En el primer caso, usualmente es tramsitorio com duracion
mixima de cinco dias y solo por excepciones es permanente; por el
contrario, en el que aparece como complicacién de cirugia cardiaca

s0lo el 30X es transitorio y el resto permanece cronicamente.

b, De evoluciée crémica.- La mayoria de los casos son por
enfermedad degenerativa del sistema de conduccion; por lo que aparece
con mayor frecuencia en pacientes que se encuentran por encima de la

quinta decada de la vida.

Como el bloqueo auriculo-ventricular completo evoluciona en
forma crénica se acompaia de insuficiencia cardiaca la mayoria de los

€3508.

5. Fisiopatologia del bloqueo cardiaco completo AV.
El bloqueo AV,se define como un transtorno de la comduccion

a traves de la uni6n AV, ya sea en el nodo, en el haz de his o en las

Lo}




ramas del haz de HIs. Se 1lama blogueo de segundo grade es aquel en
que parte de los impulsos Lo son conducidos, En el bloqueo de tercer

grado no se conrduce ningin impulso.

£l blogueo de tercer grado produce upa disociacioén AV,
completa y hace depender la activacién ventricular del ritmo de escape
de los marcapasos " subsidiarios ®, situado por debajo del nivel de
bloqueo, por lo que sus efectos dependen macho de que éste sea alto o
bajo. Cuando el bloqueo es alto, el ritmo de escape es hisiano, regula
a 40 o S0 latides por minuto, con un QR3 normal; puede acelerarse con
el ejercicio y es mejor tolerade. En los bloqueos bajos el escape se
origina en las ramas o en el sistema de Purkinje, a 20 o 35 latidos
por minuto y la repercucién hemodinimica es grave. Similar a las
extrasistoles ventriculares o a los bloqueos de rama. Aveces se
observan cambios de morfologia y frecueacia en el QRS que indican

cambios en 1a localizacién del marcapaso.

Los marcapasos subsidiarios ( de escape ) estin inhibidos
por el ritmo sinusal, de modo que en el momento de instaurarse en el
bloques completo, su actividad mo se recupera hasta después de un
intervalo puede prolongarse 15 o mas segundos. Este es el momento en
que Se produce sincope, frecuentemente acompafiado de convulsiones (
crisis de Stokes-adams: y en ocasiones de muerte sibita. La
bradicardia profunda puede prolongarse el QT y desencadenar arritmias
por pospotenciales, que son otra causa de sincope o de parada

cardiaca,

[o)
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El bloqueo de tercer grado la bradicardia y la falta de
contribucion auricular al llemado ventricular producen generalmente
ura caida ilportantg del gasto cardiaco, que puede lleva al mareo o al
sincope y, si el enfermo sobrevive a l1a imsuficiercia cardiaca, tanmto
mas grave cuanto mds profunda sea la bradicardia y cuanto peor sea la

funcion miocardica de base,

Escape ventricular,

Inmediatamente después de que ocurre por primera vez el
blogueo en 1a conduccion AV, los ventriculos cesan de contraccion por
completo durante 5 a 10 segundos. En ese momento alguma parte del
sistema de Purkinje mas alld del bloqueo y por lo gemeral em el Haz
AV, mismo que inicia uma descarga ritmica a una frecuencia de entre
15 y 40 veces por minuto y actian como el marcapaso de los
ventriculos; esto se llama escape ventricular, En virtud, en de que
el cerebro no puede permanecer activo por mis de 3 a 5 segundos sin
irrigaciéon sanguinea, los pacientes suelep sufrir un desmayo causado

por el bloquo del que salen al presentarse el * escape " ventricular,

Electrocardiograma en el bloquo cardiaco compelto AV.

Las ondas P, se disocian por completo de los complejos
QRST, siendo la frecuencia auricular de 100 latidos por minuto, siendo
la ventricular menor de 40 por minuto, No eziste relacion entre ¢l
ritmo auricular y ventricular porque estos se han * escapado " del

control de las auriculas y laten a su propia frecuencia natural.



6. Tratamiento del bloqueo cardiaco completo AY.

La terapia esta encaminada a corregir tres situaciones:
A).- Pronta restauracion de la circulacion cardiaca.
B).~ Restauracion del ritmo cardiaca.

C).~ Prevenir la recurrencia de los episodios.

El tratamiento del factor causal puede lograr la supresion
del bloqueo. Hay que susperder la digital si el bloqueo completo es
por imtozicacién digitalica, este desaparecera rapidamente. 8i se
desarrolla blogqueo completo con imfarto miocardico dgudo o miocarditis,
es pasajero y el tratamieato se dirigird contra 1a enfermedad
subyacente; sin embargo, en estas circunstancias es esencial 1la

vigilancia cuidadosa por el posible desarrolle del siadromo de Stokes-

Adanms,

2} bloqueo completo puede requerir tratamiento especifico
cuando produce siantomas, especialmente vértigo, vakidos o crisis de
Stokes-Adams, o insuficiencia cardiaca refractaria. Puede ser necesario

el tratamiento de la crisis dguda o el profilactico para évitar los

ataques.

La Terapia Médica del Bloqueo completo es:

DROGA, DosIE MECANISHO DE ACCION.

Agentes Simpatico-
mimeticos.



Isoproterenol 5 a 2009 sublinguai  Aumer': la conduccidn
c/6 brs. auriculo-
ventricular,
d0mg. via oral ¢/4-6hrs.
1-5mg en 500cc 5% de
dextrosa por via intra-
yenosa.
Epinefrina, 0.3ml, en 1 litro ¢/1-2
brs.
dmg. en 1 litro de dextrosa
por via intravenosa.
EFEDRINA, 15 A 30mg oral c/4-6 brs.
Agentes parasimpa-
ticoliticos.
ATROPINA, 0.3-1.0mg. I.M, 0 1.V, Efectos vagaliticos

¢/4-6 bhrs, 0.5 oral directos.
c/6 hrs.

CORTICOESTEROIDES. 30D-600mg de hidro-  Disminuye infla-

cortisona ¢/24 hrs. macién en el sis-
tema de conduc---
cion A-V,
CLOROTIAZIDA 1-2mg. via oral
por dia, Aumenta 1a conduc-

cion en la hipoka-
lemia y alcalosis,

LACTATO DE SODIO, "~ 90cc oral c/bhrs,
500-160cc en Igual que el

) anterior.
infusion lenta.

Isoproterenol.

Es un potente beta-adremergico que incrementa la frecuencia
cardiaca y el flujo samguineo en la arteria coronaria y disminuye la
resistencia, vascular periferica, es el simpdticomimetico mas
frecuentemente usado. El médicamente puede administrarse subligualmente
en 1a profilagis y tratamiento Stokes-Adams y eviiar que la bradicardia

progrese a bloguec auriculoventricular completo. La respuesta a 1la



adminiztracion sublingua! del isoproterenol varia considerablemente
desde upa alteracion a  excelentes resultados iriciales, um largo

tratamiento para los ataques de sincope puede resultar negativo.

La administracion oral es usada para preveair los ataques.
Durante ataque agudo de sincope inducido por arritmia como consecuencia
de bradicardia el isoproterenol puede ser administrado por via

intravenosa, para evitar la escitabilidad ventricular.

Epinefrina.
Es una amina simpaticomimetica usada en el tratamiento del
sincope de Stokes-Adams. Se usa por via sublingual,el tratamiento

profilactico de la arritmia que induce al sincope.

Atropina.

Mo es comin que incremente la frecuencia ventricular en el
bloqueo de rama completo, se usa especialmente er pacientes con
reciente infarto miocardico posterior, em el que la influencia del
pervio vago parcialmente es responsable del avance hacia el bloqueo de
rama. Cuando el marcapaso es atravesado por el nervio vago, ddsis
adecuada de atropina pueden aumentar la frecuencia ventricular, por sus
efectos vagaliticos. La atropinma puede sei usada en el tratamiento y

prevencion del sindrome de Stokes-Adams,

Esteroides,
Exister algunos reportes sobre los beneficios de los

esteroides en el tratamiento del blogqueo de rama. La accién de los

R



esteroides en el blogqueo de rama y el sindrome de Stokes-2dams se ka

atribuido a varios mecanismos,

1. Su efecto anti-inflamatoric en pacientes con infarto del miocardic o
miocarditis,
2, Efecto directo sobre el sistema de conduccidn AY.

3. EBxcitacion y estabilidad del marcapase ventricular.

Ocasionalmente los esteroides son utilizados en el tratamiento de

Stokes-Adans, cuando el tratamiento conservador falla.

Clorotiazida,

Se a usado en tratamiento del sindrome de Stokes-Adams,
cuando se incrementa la conduccién AV por hipokalemia provocada per
diureticos, El tratamieato con clorotiazida seqin varios reportes, se
utiliza para prevenir los episodios del siacope en pacientes ’con
bloqueo auriculoventricular parcial, ya que es inefectiva en el bloqueo

completo,

Lactato de Sodio.

Se ha utilizado en tratamientos del bloqueo de rama
completo, cuando se incrementa la comduccién por causa de alcalosis e
hipokalemia. Este medicamento puede inducir la preseacia de focos
ectopicos y arritmias veatriculares, Esta droga se reserva para
paciente con acidosis o hiperkalemia que no respendieron a las aminmas
simpiticomimeticas y para pacientes con dafios en la conduccidn por

intoxicacitn con quinidina.




Trisodium, ( dcido tetraacetico etilenediamina ).

8e ha empleado en el tratamiento del bloqueo de rama
completo por intoxicacion digitalica, y se contraindica 1la
administracion de potasio en la presencia de bloqueo de rama, su

utilizacion puede producir tetania.

Marcapases artificial para evitar el sindromo de Stokes-Adams.

La estimulacién eléctrica con un marcapasos artificial
puede ser eficaz para restablecer el latido cardiaco en pacientes con
crisis de Stokes-Adams dependientes de paro ventricular o de una
frecnencia idioventricular muy baja, pers no durante episodios de
fribrilacion veatricular. Sin embargo, conservando un ritmo cardiaco
adecuado mediante el mando electronico del corazén despues del ataque

puede ser posible evitar la recidiva del sindrome de Stokes-Adams

Terapia con marcapaso.

Puesto que ataque. de Stokes-Adams, es impredecible i
potencialwente fatal y la inconsistencia de los resultados encontrados
dificultan el tratamieato, se ha considerade la implantacién de un
marcapasos artificial. Existen tres modos bdsicos de aplicacion de

Rarcapasos:

Marcapaso Asiacronico.
Es el marcapaso mis comupmente aplicado, los veatriculos
son estimulados, €l sistema actia independientemente de cada auricula y

cada ventriculo; hay dos variedades de marcapaso asimcronico con




frecuencia fija y variable, la frecuencia fija no varia en procesos de
infeccidon o de ejercicio. La frecuencia variable del marcapaso puede
ser alterado por el fisico del paciente y con requerimientos

fisiologicos,

Marcapaso auricular sincronico,

Este wmarcapaso actia como receptor cuando egiste una
separacion del circuito auricular con el veniriculo, provee un sistema
de conduccién auriculo-ventricular artificial. El impulso auricelar es
amplificado y despues de retrasarlo 0.16 segundos lo transmite al
ventriculo. E1 marcapaso auricular sincrénico, se guia por la actividad
auricala a través de la onda P, y permite una respuesta fisiolégica
pormal al estres y al ejercicio. Por esta razon puede ser el método mds

efeciente para los pacientes mis joveres,

Narcapaso Yentricular Sincrénico.

Emite un impulso con cada contraccion vemtricular o sea que
‘el marcapaso actéa espontdneamente, Cuando existe actividad
ventricular e} marcapaso caé a un periodo refractario en la contraccion

veatricular y no hay respuesta ventricular normal.

Marcapaso Adherente,

Es el tipo de marcapaso que combira las caracteristicas

clinicas con la asincronia y sincronia del marcapaso.



Harcapaso Externo.

El marcapaso externc utiliza electrodos aplicados en la
piel del torax, su uso se limita a la existencia de paro ventricular ¢
bradicardia y temporalmente en el bloqueo de rama completo para
prevenir las arritmias vemtriculares, las desventajas del marcapaso
external es: dolor local, irritacion de la piel, ulceracion en el

sitio donde estan los eléctrodos.

La introduccién de una pequefia aguja directameate er el
miocardio a través del torax es el tratamiento de emergeacia de la
asistolia vemtricular y en el bloqueo de rama completo es complicado
con infarto miocardico. El marcapaso miocardico percutineo deber ser
utilizado durante situaciones de emergenciaci a, 1m0 requiere de
fluoroscopia para la insercion después de ser aplicado s¢ observa
durante ? o 10 dias coan buenos resultados, los riesgos durante 1la
insercion pueden ser pérforacién de la arteria cororaria y fibrilacién

ventricular,

Indicaciones para la Aplicacion de Marcapasos.
El tipo de marcapasos y la técaica de aplicacion depende
del estado Fisico integral del paciente. (eneralmente se aceptan la¥—- -

siguientes indicaciones para la aplicacion de un marcapaso permanente.

1), Bloqueo de rama completo asociado a insuficiencia cardiaca
congestiva.

2). Bloqueo de rama completo con Sindrome de Stokes-Adams.



3). Persistencia del bloqueo de rama posterior a ua infarto miocardico.

4), Persistencia pos-quirirgica del bloqueo de rama.

En pacientes con sincope por taquicardia o fibrilacion
veetricular complicado con bloqueo cardiaco completo, el marcapaso esta
indicado. En paro ventricular complicado con el bloqueo cardiaco
completo, es indicacion para que el marcapaso se revalorado, el sincope
es frecuente ain con una adecuada terapia con medicamentos, también

esta indicado el marcapaso.

Lo inpredecible de un ataque de Btokes-Adams y su potencial
letal ha 1levado a que un solo ataque de Stokes-Adams, sea razon

suficiente para la instalacion de un marcapaso.

La ripida instalacion del marcapaso em pacientes con
infarto agudo del miocardio complicado comn bloqueo de rama parcial o
total, disminuye la posibilidad de insuficiencia cardiaca congestiva y
previene la asistolia veatricular. Se ha estiiado que con €l marcapaso
v en el infarto dgudo del miocardio dismimuye en un 10% aproxiladanenfe

la mortalidad de los pacientes.

Pronostico:
La duracion media de vida después de descubierto el bloqueo

cardiaco completo es de dos y medio a siete afos.

El desarrolle de un sindrome Stokes-Adams, con bloqueo

cardiaco completo suele ser de mal prondstico.



Puede producirse un ataque de Stokes-Adams, cuando
principia el bloqueo cardiace, pero es muy posible que nunca se repita.
Por otra parte estas crisis suelen aparecer de tarde en tarde, al
pincipio, pero poco a poco se hace mas frecueante y de mayor gravedad.
Puede producirse la muerte durante uno de estos ataques por paro

ventricular proloagado.




CAPITULO 4. Wl? ;2«5;/)"
SINORONE OF STOAES - ADINS. : Iify s

i, Definicion

Se define como ataques de isquemia cerebral que son
provocados por cambios en la frecuencia y ritmo, en el sistema de
conduccién cardiaca. Este término se limita de preferencia a casos de
bloqueo cardiaco orgénico en los cuales bhay sincopes, con conmvulsiones

o sin ellas, por ausencia de un marcapasos idioventricular eficaz.

2. Datos Historicos.

Fl Siandrome fue menciorado por Herbeziuse emn 1917, por
primera vez, el primer nombre que recibié fue sindrome de Morgani -
Adams - Stokes, posteriormente fue llamado sindrome de Adasms - Stokes.
Horqani describidé esta enfermedad en 1769 y Adams reportéd un caso en
1827. Stukes describié el caso de varios pacientes con este sindrome ep
1846 y fué¢ el primero en propomer la relacién que existia entre las

manifestaciones cerebrales y los cambios en la fisiologia cardiaca.

Parkinson y Asociados utilizaron el término de Stokes-
Adams, en pacientes que solamente tienen bhlogueo en el sistema de

conduccién cardiaco aunque el bloqueo sea total o parcial.



3.- Ftiolegia:

La crisis de Stokes-Adams, suele ocurrir cvando fracasa una
contriccion ventricular em ¢l curso de un bloqueo cardiaco completo,
por asistolia, aleteo, fibrilacién o combinancién de ambos en el
ventricnlo, o cuando hay retrasc en el establecimiento del ritmo

idioventricular er el periodo de trasicion desde el ritmo sinusal

normal al blequeo cardiaco parcial o completo, o en periodos de
i transicion entre el bloquec cardiaco incompleto y un completo, Casi
i siempre hay episodios de asistolia ventricular sclamente, o breves

crisis de fibrilacion vemtricular, que suelen ceder espontaneamente o

van sequidas de asistolia, pero estas crisis, rarameate dependen

erlcusivamente de fibrilacion ventricular,

"4, Frecuencia,

8e han seBalado crisis de Adams- Stokes en el 35X al 70% de
los pacieates con bloqueo cardiapo completo estudiados en diversos
hospitales, pero es evidente que mucho pacientes con bloqueo cardiaco
completo asintématico no quedaron incluidos en las estadisticas. Los
pacientes con sindrome de Stokes-Adams pueden tener ua bloqueo cardiaco
completo cuando se observan por primera vez o puede haber crisis
sincopales e intermitentes y paro fentricnlar desarrollandose bloqueo

cardiaco completo varios afios mds tarde.




5, Cuadro Clinico,

El sindrome de BStokes-Adams presenta crisis <sincopales,
eventualmente cor ataques convulsives, con bradicardia inteesa ( mepos
de 20/ min, ) o asistolia prolongada ( 5 a 1D seguzdos o mds ). El
sincope depende de isquemia cerebral al interrumpirse el vaciamiento
ventricular eficaz. Se produce mas facilmente con el paciente de pie &
sentado, que si estd acostado. El enfermo se pone pdlido, pierde el

conocimiento y se comprueba que no tieme pulso.

En crisis mas grdaves ( de 15 seg. o mas ), la palidez se
combina con ciamosis o es sustitnida por ella, la respiracion se hace

profunda y esterterosa, y aparece una convulsion generalizada.

Las convullsiones, suelen aparecer cuando se restablece el
latido cardiaco; se han atribuido al riego del cerebro con sangre
hiperventilada (hipocapnica ), durante el periodo de paro cardiaco con
respiracién persistente. Después de 20 sey. 6 mas los temblores
musculares desaparecen, se recupera el paciente, se restablece el color
normal y la respiraciéon se tranquiliza. Los paroxismos no mortales,
raragente duran mas de 60 segundos, pero se ha observado 1la
recuperacion  después de periodos de asistolia, hasta de 5 a 20
minutos, siempre que se hayan tomado medidas adecuadas de reaminacién.
8¢ observan manifestaciones mas ligeras relacionadas con crisis de
Stokes-Adams, cuando los periodos de asistolia Solo duran de 2 a §
segundos; se caracterizan por episodios breves de debilidad, vértigo o
bahido, que pueden interpretarse equivocadamente coms suelo momentineo

en unpa persona de edad avanzada.



4. Diagndstico Diferencial.

El sindrome de Stokes-Adams, debe distinguirse de otras
formas de =incope como el que puede ocurrir en el corazdn normal a
consecuencia de reflejos vagales, por seno carotides sensible o
comprimido, También debe distinguirse de breves episodios de sincopes
que ocurren al iniciarse y terminar taquicardia ectopicas no
acompaBadas de bloqueo cardiaco y de casos de sincope de esfuerzo, por

que el tratamiento y curso clinico son diferentes.

7. Tratamiento de la crisis de Stokes-Adams.

81 el paciente se observa durante una crisis de Stoke-Adaws
y no tiene pulso, presion arterial ri ruidos cardiacos, debe darsele un
golpe muy intemso sobre la region precordial. 8i es ineficaz bay que
iniciar la reanimacion mediante compresion cardiaca exterma y-

respiracion de boca a boca,

8i se trata de una fibrilacién ventricular hay que
desfibrilar el corazén con choque eléctrico externo. Se persistird con
las medidas de reanimacion cardiaca hasta lograr desfibrilacién y
restablecimiento del latido cardiaco espontdneo eficax. 8i hay paro
ventricular el tratamiento comsiste basicamente en reanimacidn cardiaca

continua.

Tan proato como sea posible debe guiarse el ritmo cardiaco
con up marcapase exterpo. 8i no se dispore rdpidamente de éste, hay

que iniciar una inyeccidén intravemosa de 1 my., de isoproterenol



iseprel ), en 200 ml. de glucosa en agua, cer ritmo ipicial de 15 a 30
getas por minuto. Frecueuntemente, €l tratamieato eficaz requiere de 5 a
50 mg por minuto. Si resulta mecesaria una désis mayor que la imicial,

se aumenta la rapidez del flujo o la concentracion de la imyeccion,



T ONCLUSIONES,

Podemos concluir que el bloqueo cardiaco completo produce
upa arritmia cardiasca, en la cual no llega ringin impulso a los
veatriculos de las auriculas, debido a ua transtorno en el sistema de
conduccion, .

Que el bloqueo cardiaco puede ser congénito, em cuyo caso
suele ser bien tolerade por temer un ritmo de escape ventricular
ripido. o adquirido, el cuwal se presenta principalmeate por afecciones
cardiacas, por enfermedades degenerativas en el sistema de conduccidn y
raramente por administracién de digitdlicos.

Que en el bloqueo cardiaco completo se puede preseatar el
)8indrome de Stokes-Adams, que tipicamente origina un sincope idnico o
recurrente que puede acompanarse de convulsiopes, y que, de no
recuperarse, lleva a la muerte. Ea otros casos los sintomas son maregs,
debilidad, astenia o imsuficiencia cardiaca.

Cuando se presenta unabcrisis de Stokes-Adams. Debe darsele
uh golpe muy intenso al paciente, en la regids precordial. Si es
inificaz se imicia la reanimacion mediante compresion cardiaca externa
y respiracion de boca a boca.

Habra de determinarse el mecanismo por el que se produjo la
crisis. 8i se trata de uma fibrilacién hay que desfibrilar el corazon
con choque eléctrico esterno, persisticado en la reanimacion cardiaca

hasta lograr desfibrilacion y restablecer el latido cardiaco eficaz. 8i



hay paro vemtricular, el tratemiento consishe 2n reamimacidn cardiaca

continia,

Laz crisis de Stokes-Adams, s¢ precasian dirsnfe o

que tardan er recuperar su actividad les marcapases subsidiatias que
estaban inkibidos por el ritme sipysal hasta el momento de instsurarvse
el bloquec cardiaco completo. Este tiempn prede prolongarse de 15 & nis
3equndos.

El tratamiento Qel Sindrome de Stokes-Adams, en el bloqueo
cardiaco completn, consiﬁ§e en gular tan prounto como Sea posible el
ritmo cardiaco con un marcap:so externc. 81 no se disponde de esté,
hay que aplicar una inyeccion imtravenosa de Img de isoproteremol {
isuprel ) en 200 ml de glucosa en agua; con ritmo inicial de {5 a 30

gotas por minuto, Siendo el tratamiento definitive la instauracion de

ur marcapso definitivo,
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