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Amitmias como factor desencadenante de sincope

INTRODUCCION

Actualmente el ejercicio de la profesion en el consultorio,
lleva consigo el riesgo de frecuentes circunstancias inesperadas,
que van desde el estado de tensibn emocional, hasta situaciones
graves que pueden comprometer la vida del paciente, mas aun en
esta €poca, en que el promedio de vida del ser humano ha
aumentado, situacién que ha permitido un incremento en la
presencia de enfermedades cronico-degenerativas en los
pacientes. Es por ello que como profesionales de la salud
debemos conocerlas y prepararnos, primero, para saber como
evitarlas y si es el caso actuar adecuadamente ante cualquier
eventualidad que se nos pueda presentar.

Con este trabajo de investigacion se pretende contar con
informacién sobre los aspectos relevantes del manejo de
pacientes con arritmias, su fisiopatologia, cuadro clinico, métodos
para diagnosticarlo, a quien debe remitirse un paciente con
arritmias y el tratamiento que podemos proporcionar al paciente
que presente este trastorno durante la consulta dental; 1o que
permitira cumplir con los objetivos siguientes:

— Comprender el desencadenamiento y la transmision de
impulsos nerviosos por parte del sistema de conduccién
del corazoén.
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— Explicar por qué el riego sanguineo inadecuado y la
disfuncion del sistema de conduccién son factores
importantes que originan trastomos cardiacos.

— Comprender la etiologia de las alteraciones de la
frecuencia y el ritmo (arritmias).

— Considerar el sincope como un sintoma de trastornos
cardiacos.

— Conocer las técnicas y el tratamiento eficaz, siempre
que se produzca el sincope.

No se pretende aportar una imagen acabada o definitiva del
conocimiento sobre este tipo de trastornos cardiacos, sino
estirﬁular la consulta de fuentes documentales para obtener un
conocimiento mas a foendo del tema.
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ANTECEDENTES

En China, en el afo 280 d. C., Wang Shu Ho escribié un
tratado clasico acerca del pulso. Los griegos llamaron al pulso
sphygmos y, en tiempo de los romanos, Galeno interpreté varios
tipos de puisos, de acuerdo con cada enfermedad. En el siglo XIV,
Leonhardt Fuchs descubrié la digital, el antiarritmico mas
antiguo.’

En 1846 se realizan las primeras descripciones por Stokes y en
1872 por Adams, asociando el sincope con una frecuencia
cardiaca baja, ambas situaciones han sido objeto de multiples
investigaciones. Fue Gaskell, en 1882, el primero en usar el
término de “bloqueo cardiaco” y, en 1906, Eintroven publicé el
primer electrocardiograma (ECG) con un bloqueo
auriculoventricular.

En Suecia, en 1958, el ingeniero Rune Elmquist y el cirujano Ake
Senning implantaron el primer marcapaso a AHW Larsson. En el
mismo afio Alanis registroé el potencial eléctrico del haz de His en
el corazén de un perro. En 1959, Sodi-Pallares obtuvo registros
extracelulares de la actividad eléctrica de ambas ramas del haz de
His. En 1960, Giraud y Puech fueron los primeros en re\gistrar la
actividad del haz de His en el hombre, pero no fue sino hasta
1969 cuando Sherlag describi6 y popularizé una técnica sencilla
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para el registro del potencial hisiano en el corazén humano. La
electrofisiologia clinica como disciplina de la cardiologia se inicia
en 1967, cuando Durrer y Coumel en forma independiente
introducen la estimulacion eléctrica programada del corazén en el
hombre.
En 1980, Mirowski colocd el primer desfibrilador automatico
implantable en un paciente con arritmia ventricular maligna. En
1982, Gallagher y Sheinman describieron en forma separada la
primera ablacion con catéter del haz de His en el humano.
En las dltimas décadas, la electrofisiologia clinica desarrollo la
exploracion electrofisiolégica mediante catéteres y electrodos
intracardiacos, lo cual profundizé el conocimiento de los
fenédmenos eléctricos de muchas arritmias cardiacas y amplio
significativamente las posibilidades de identificar y tratar diversos
padecimientos de esta indole.?
En nuestros dias, en México, hay diversos factores que se unen
para que se desencadene este tipo de trastornos. Resuitados de
estudios recientes han indicado que sujetos que presentaban
combinaciones especificas de factores de riesgo finaimente
sufrian trastornos cardiacos; por mencionarios tenemos:

- La concentracion elevada de colesterol en [a sangre.

— La presion arterial alta.

— El fumar cigarrillos.

— La actividad fisica insuficiente.

— Diabetes mellitus (sacarina).
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— Predisposicion genética.®
Por lo que debemos tener en cuenta a la insuficiencia cardiaca
como el estado cronico o agudo, que resulta cuando el corazén es
incapaz de aportar oxigeno que requiere el organismo, ademas
las anomalias del corazéon como las arritmias pueden ser letales
(muerte subita cardiaca), sintomaticas (sincope, casi sincope,
mareo o palpitaciones) o asintomaticas.
En términos generales, la causa inmediata de trastornos
cardiacos puede ser una de las siguientes:

— Riego coronario inadecuado.

— Trastornos anatémicos.

— Conduccién eléctrica defectuosa en el corazén.*

Los trastornos del corazén es un tema muy amplio, por lo
que !a conduccién eléctrica defectuosa en el corazén, es decir
trastornos en el ritmo y la frecuencia, es el tema al cual le
pondremos mayor atencién en este trabajo, por ser el punto
central.
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SINCOPE

.1 DEFINICION

El sincope se define como la pérdida transitoria y subita de
la conciencia sin sintomas prodréomicos, produciéndose por altera-
ciones reversibles de la funcién cerebral y trastornos de la
conciencia recidivantes. También se le conoce como lipotimia o
desmayo. Proviene del griego synkope, el cual significa pausa o
cesacion.

Hay que recordar que el sincope es solo un sintoma, y que
aunque pueden ocurrir episodios aislados en individuos sanos,
también puede indicar graves procesos médicos.®

El sincope recurrente es un trastomo clinico frecuente; representa
aproximadamente el 6% de todas las admisiones hospitalarias y
3% de las consultas de urgencias. La prevalencia aumenta con ia
edad, y suelen ser benignos (mas cuanto mas joven es el
paciente). Aunque puede ser causado por varias alteraciones
patolégicas o por cambios fisioldgicos. Los sincopes relacionados
con desdrdenes cardiacos, tienen una mortalidad en un afic entre
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un 20% y un 30%, y una incidencia del 33% de muerte subita en
los siguientes 5 arios. ©

.2 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Es necesario diferenciar el sincope de otras situaciones en
las que puede haber debilidad, desvanecimiento o mareo, pero
que no cursan con pérdida de la conciencia, o de aquellas como
la epilepsia, en donde los pacientes si suelen perder el
conocimiento.

.21 PRESINCOPE

Es un estado en el que el paciente percibe que el sincope
es inminente, pero no hay una pérdida completa de la conciencia.
Sincope y presincope se deben considerar desde el punto de
vista fisiopatoldgico, como la misma entidad con diferente grado
de intensidad. Se debera hacer un diagnéstico diferencial con
otras pérdidas transitorias de la conciencia tales como el suefio o
crisis epilépticas.

I.2.2 VERTIGO

Es una alteracion del sentido del equilibrio caracterizada por
una sensacién de inestabiidad y de movimiento rotatorio
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aparentemente del cuerpo que se denomina vértigo subjetivo,
cuando el paciente percibe que los objetos a su alrededor se
mueven, se llamara vértigo objetivo. El paciente puede caer al
suelo, pero no pierde el conocimiento y tanto el pulso como la

presion arterial permanecen normales.
1.2.3 EPILEPSIA

Es un trastorno caracterizado por ataques periodicos,
recurrentes y breves de disfunciéon psicologica, sensorial o
motora, o las tres al mismo tiempo. Los ataques epilépticos son
resultado de descargas eléctricas anormales e irregulares de
muchas neuronas encefalicas, por lo que el paciente sufre
contraccion involuntaria de musculos esqueléticos. Las descargas
eléctricas también suelen inhibir algunos centros encefalicos,
como el centro de vigilia, y por esta razén el paciente pierde la

conciencia.”
1.3 MECANISMOS DEL SINCOPE

Suelen existir mecanismos miuittiples. Basicamente el
cerebro necesita oxigeno y glucosa para su funcionamiento y su
aporte depende del gasto cardiaco y la resistencia de los vasos
intracraneales. Hay diversos factores que lo desencadenan, entre
las mas importantes podemos mencionar: '
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. Mecanismos vasoconstrictores inadecuados.
. Hipovolemia.
. Disminucion del retorno venoso por causas mecanicas.

H W N =~

. Disminucion del gasto cardiaco.
5. Arritmias.
Es por ello que clasificamos al sincope en base a la etiologia de

este.
I. 4 SINCOPE DE ORIGEN NEUROLOGICO

El tipo de sincope més frecuente que no se asocia a una
enfermedad cardiaca es el que se denomina habituaimente
sincope vasovagal o vasodepresor, provocado por hipotension
arterial, resultando de Ila combinacién de bradicardia vy
vasodilatacién venoarterial inapropiada. En condiciones normales,
la posicidn erecta provoca la acumulacién en las extremidades
inferiores disminuyendo el retorno venoso. Esto provoca menor
llenado cardiaco y respuesta simpatica consistente en taquicardia
refleja, contraccion mas intensa de los ventriculos, generando asi
vasoconstriccion. En el sincope vasovagal, las contracciones
intensas de los ventriculos activan los mecanoceptores cardiacos
ubicados en el ventriculo izquierdo provocando una vasodi-
latacién. El reflejo de Bezold-Jarisch, explica esta forma de
respuesta refleja y consiste en que los mecanoceptores situados
en el ventriculo izquierdo responden a la contraccién excesiva
activando las vias colinérgicas (vagales) que producen tanto
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~vasodilatacion como bradicardia. Cuando el volumen ventricular
izquierdo es relativamente pequefio como consecuencia de la
reduccién del volumen sanguineo o de un periodo prolongado de
ortostatismo, ia sensibilidad del reflejo del Bezold-Jarisch esta
aumentada.
Explicaciones aitemativas para la bradicardia y vasodilatacion es
que son consecuencia de la activacion de los baroceptores de la
auricula derecha por caida de la presibn venosa central, o
deberse a una descarga de impulsos nerviosos procedentes del
cerebro, o la liberacién de opioides o de 6xido nitrico.
La liberacidon de catecolaminas asociada a la ansiedad, el miedo y
los estados de panico puede activar terminaciones nerviosas que
también activan esta respuesta vasodilatadora o bien incrementar
la fuerza de contraccion cardiaca desencadenando el reflejo dé
BerzoldJarish.
Este sincope, denominado vasodepresor también ha sido
denominado sincope cardioneurogénico y si bien es mas
frecuente en personas jévenes, en ancianos su incidencia es de
aproximadamente el 11%.
Otras causas potenciales del sincope vasodepresor incluyen la
hipotensién provocada por la disminucion del volumen
(deshidratacién, hemorragia), los farmacos, etiologia que siempre
debe ser tenida en cuenta en al poblacion geriatrica, asi como
determinadas situaciones (la tos, la miccidén, la defecacién, la
deglucién) que facilitan su produccion. Es frecuente la aparicion
de sintomas premonitorios del sincope durante minutos antes de

10




Amitmias como factor desencadenante de sincope

que se produzca la pérdida de la conciencia, nauseas, palidez,
sudoracion fria, trasternos visuales, etc.

Los signos focales son las manifestaciones neurolégicas
habituales de una enfermedad vascular cerebral o robo de la
subclavia, donde la pérdida de la conciencia, temporalmente
autolimitada, puede ser un sintoma mas del padecimiento.

A diferencia de lo que acontece en el sindrome vasodepresor
(vasovagal), donde el principal determinante del sincope es la
hipotension por vascdilatacion, en la hipersensibilidad del Seno
carotideo la determinante es la bradicardia. La respuesta tipica
vasodepresora se caracteriza por la instalacion simultanea de
bradicardia y vasodilatacion en el momento de la pérdida del
conocimiento, pero la hipotensién persiste cuando la frecuencia
respiratoria ya se ha recuperado.

En los cuadros de ICTUS isquémico transitorio, la pérdida
transitoria de la conciencia aparece en un 6.5% de los casos.®

1.5 SINCOPE DE ORIGEN CARDIACO

El sincope cardiaco se caracteriza por su aparicion subita,
sin sintomas premonitorios ni factor desencadenante aparente, en
la mayoria de los casos en decubito (Drop attacks); aunque puede
presentarse estando el paciente en cualquier posicion como
consecuencia de un volumen cardiaco reducido. Las causas mas
frecuentes de sincope cardiaco son el infarto de miocardio,
mecanicas (disfunciones valvulares) y eléctricas (arritmias).

11
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El sincope asociado al infarto de miocardio puede ocurrir al
principio o mas tarde. Se desconoce -el mecanismo exacto de la
producciéon del sincope, aunque se aduce que éste depende de
miltiples factores como los reflejos vagales procedentes de la
arteria coronaria afectada o del miocardio, o bien por
bradiarritmias o taquiarritmias subitas. En este caso,
generalmente el sincope no se relaciona con el dolor.

El sincope de origen mecanico es por lesiones anatémicas que
impiden la llegada de sangre al cerebro como son: estenosis
aortica (durante el esfuerzo), estenosis subadrtica hipertréfica
idiopatica (después del esfuerzo), mal funcionamiento o trombosis
de una proétesis valvular, mixoma auricular izquierdo, hipertension
pulmonar primaria, embolia pulmonar, taponamiento cardiaco,
diseccién aértica. V
El sincope cardiaco eléctrico es causado por bradiarritmias como
en el sindrome del nodo sinusal enfermo, trastornos de la
conduccion auriculoventricular (sindrome de Stokes-Adams) o
trastornos de conducciéon en el Haz de His; las taquiarritmias que
pueden producir sincope son la taquicardia supraventricular
paroxistica, la taquicardia ventricular y fibrilacion ventricular
polimérfica y sindrome de QT largo, pueden presentar sincope y
muerte subita.

Aunque las arritmias pueden aparecer en ausencia de enfer-
medad cardiaca, habitualmente son secundarias a problemas
~como la cardiopatia isquémica, las miocardiopatias, la enferme-

12
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dad valvular cardiaca y la enfermedad primaria del sistema de
conduccion.

Las arritmias (bradiarritmias y taquiarritmias) pueden producir
disminucion de la perfusidon cerebral. Las causas mas importantes
son el bloqueo auriculoventricular completo permanente o
transitorio, el paciente se desvanece por diversas razones entre
las cuales se encuentran: asistolia transitoria; taquicardia o
fibrilacion ventricular transitoria y/o transito brusco de un ritmo
sinusal o de un bloqueo parcial a un bioqueo auriculoventicular
completo. En todos estos casos el sincope es el resultado de una
caida significativa del volumen minuto cardiaco.

En el area de la salud, como es el caso de la odontologia, es
necesario realizar un detenido intemogatorio y examen fisico al
paciente; lo que nos ayudara a sospechar la presencia de alguna
alteracién en el organismo de nuestros pacientes, esto no con el
fin de brindarles tratamiento sino para evitar algun trastomo grave,
que nos puede complicar la atencion del paciente en el consultorio
dental; asi como también ayudar al paciente a descubrir aiguna
enfermedad que presente, sin él saberlo; y asi también pueda
recibir una pronta atencién y evitar se vea mermada su salud.

En el caso de las arritmias cardiacas la sintomatologia clinica es
muy variable. Depende de la magnitud de las alteraciones
hemodinamicas y de los mecanismos compensadores puestos en
juego por el organismo, aunque no hay duda que existe una
idiosincrasia individual evidente. Cuando son sintomaticas, se
puede observar nerviosismo, ansiedad, palidez, sensacién de

13
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mareo, fatiga, diaforesis fria; todos ellos expresan la reaccién
organica de adaptacion dependiente del sistema nervioso
vegetativo. Cuando las alteraciones hemodinamicas son
importantes, la sintomatologia se hace en general evidente y se
expresa por disminucion de la circulacion en diferentes 6rganos,
originando asi cuadros de insuficiencia coronaria, renal o
cerebral (sincope). A menudo, los pacientes con arritmias
paroxisticas, sobre todo en fibrilacién auricular, presentan cuadros
de angina hemodinamica o signos de bajo gasto cerebral.

La integridad de los mecanismos de control vasomotor son
fundamentales para la adaptacion organica ante la aparicién de
una arritmia. La caida del gasto cardiaco es compensada por un
reflejo vasotdnico activo, que aumenta la resistencia periférica y
tiene como efecto redistribuir la sangre a lechos vasculares con
alto requerimiento metabdlico y tono basal elevado, como son el
coronario y el cerebral. Si por una insuficiencia de estos
mecanismos la disminucién de gasto cardiaco no se compensara
por el aumento vasotonico, habria disminucion importante de la
perfusion cerebral y posibilidad de episodios sincopales.

1.5.1 PRUEBAS DE DIAGNOSTICO
En el tratamiento de la arritmia, se wusan pruebas

diagndsticas para determinar el riesgo del paciente de padecer
trastornos arritmicos, para medir la eficacia de Ia terapia

14
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antiarritmica o para correlacionar los sintomas del paciente con
mediciones hemodinamicas objetivas.®

- Electrocardiografia

El electrocardiograma es un método de utilidad diagnoéstica

basado en el registro de la actividad eléctrica cardiaca. Se
compone de 12 trazos o derivaciones, cada uno registra las
diferencias de potencial eléctrico que existen en varias zonas de
la superficie corporal. Cada derivacion representa el mismo
evento cardiaco, pero desde diferentes puntos de la superfficie,
para sintetizar los eventos eléctricos que emanan del corazén en
infinidad de posiciones.
En la actualidad se emplea la vigilancia electrocardiografica
ambulatoria que puede ser utilizada de dos formas; por disposi-
tivos de vigilancia Holter tradicionales que registran la actividad
electrocardiografica continuamente y se usan principalmente para
medir arritmias ambientales frecuentes, y los activados por el
trastorno o el paciente, se emplean mas frecuentemente para
diagnosticar y tratar arritmias o sintomas transitorios.

- Estudio electrofisiologico
El estudio electrofisiolégico (EEF) es una prueba invasiva,
cuyo objetivo es establecer el diagnbstico y la terapéutica de la

mayoria de las arritmias cardiacas. La estimulacién eléctrica

15
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programada permite desencadenar e interrumpir crisis de
taquicardias paroxisticas a nivel de las auriculas, de la unién
auriculoventricular (AV) o ventricular, reproduciendo las crisis
espontaneas del paciente y permitiendo el analisis detallado del
trastorno del ritmo. Se dirige a determinar de manera indirecta los
posibles mecanismos fisiopatélogicos de las arritmias.

- Prueba de la mesa basculante.

En la identificacion del sincope vasovagal como entidad
clinica distintiva la prueba de la mesa basculante se ha convertido
en la mas utilizada para establecer este diagnéstico. La
fisiopatologia del sincope vasovagal, y el supuesto mecanismo del
sincope inducido en la prueba de la mesa basculante, implican un
aumento del fondo de sangre venosa en las extremidades
inferiores, la disminucion del llenado ventricular e hipotension.
Todos estos acontecimientos conducen a un reflejo simpatico
anormalmente intenso el cual, a su vez, produce contracciones
ventriculares enérgicas y la activacién de los mecanorreceptores
ventriculares. Paradédjicamente, esta respuesta da lugar a retrai-
miento simpatico y aumento del tono vagal, que explican el cuadro
clinico de hipotension y bradicardia.

Existen dos tipos de prueba, la de mesa basculante activa y
pasiva. Los objetivos de una prueba positiva con la mesa
basculante son la aparicién de sincope o de presincope asociados
a hipotension, "bradicardia o0 a ambos; la prueba puede ser
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sensibilizada con la perfusiéon simultanea de isoprotenenol y con
esto acortar el tiempo de estudio, es un método sencillo y efectivo

para diagnosticar reacciones vasodepresoras.
- Masaje del seno carotideo

E! seno carotideo se localiza en la bifurcaciéon de la arteria
carétida justo por debajo del angulo de la mandibula. En manos
de un médico entrenado, la estimulaciéon del seno carotideo es un
excelente método de diagndstico y terapéutico. El propdsito de
esta maniobra es crear una elevacion de la presién sanguinea en
el seno carotideo que permita la liberacion de acetilcolina
condicionando e! enlentecimiento o bloqueo de la conduccion
auriculoventricular (AV). Para realizar este procedimiento deben
‘palparse y auscultarse ambas carétidas para detectar estenosis.?

Fig. 1 Localizacién del seno carotideo.®
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ANATOMIA Y FISIOLOGIA DEL CORAZON

" II.1 LOCALIZACION

El corazén es un é6rgano muscular hueco que bombea la
sangre a los vasos sanguineos. Esta situado en sentido oblicuo
entre los pulmones, en el mediastino, y unos dos tercios de este
érgano se encuentran a la izquierda de la linea media del cuerpo.
La forma del corazén es la de un cono trunco, y su tamafio
equivale al del pufio cerrado, es decir, unos 12 cm. de largo, 9 cm.
como mayor anchura y 6 cm. de profundidad. El apice (vértice), o
extremo puntiagudo del corazén, se proyecta en sentido
anteroinferior, y hacia el lado izquierdo esta situado por arriba de
la zona central del diafragma. En direccion anterior, el épicg se
localiza a nivel del quinto espacio intercostal, a unos 7.5 a 8 cm.
de la linea media del cuerpo. Aunque el borde izquierdo esta
formado en su mayor parte por el ventriculo izquierdo, también
incluye el atrio del mismo lado. La base del corazén sobresale en
sentido posterosuperior, hacia el lado derecho del cuerpo, y esta
formada por los dos atrios, sobre todo por el izquierdo; su parte
posterior estd por delante de ias vértebras toracicas quinta a
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novena, y en sentido anterior se localiza justo por debajo de la
segunda costilla. El borde derecho corresponde a una linea curva
trazada desde la articulacién esternal inferior hasta la parte media
del tercer cartilago costal derecho.'®

I.2 ESTRUCTURA DEL CORAZON

La pared del corazén estd dividida en tres capas: el
pericardio o extemna, el miocardio o media y el endocardio o
interna.

El pericardio es una membrana serosa de ajuste laxo, que
consiste en dos capas: la fibrosa (externa), la cual impide que
ocurra distension excesiva del corazon vy fija el corazén en el
rriediastino; y la serosa (interna) la cual contiene una substancia
acuosa conocida como el liquido pericardico, que evita la friccion
entre las membranas durante las contracciones cardiacas.

El miocardio, compuesto por el muasculo cardiaco, constituye la
mayor parte de la pared de este 6rgano. Las fibras musculares de
los atrios son independientes de las de los ventriculos. Las fibras
atriales se disponen en dos planos uno superficial, y otro
profundo; las ventriculares se disponen en tres laminas:
superficial, intermedia e interna. Las fibras musculares cardiacas
son involuntarias, estriadas y ramificantes, y estan dispuestas en
laminas plexiformes que se entrelazan; el miocardio efectia las
contracciones del corazén.'
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e <

Fig. 2 Seccién de varias células miocardicas.'?

Existen dos tipos de células cardiacas: contractiles y especificas.
Las contractiles, su funcidn es realizar la mecanica de bomba,
mientras que las especificas consisten en formar y conducir los
estimulos.

El endocardio es una delgada capa de endotelio que recubre a
otra de tejido conectivo, que esta perforada por pequefos vasos
sanguineos y haces de musculo liso.

El corazén comprende cuatro cavidades: dos atrios y dos
ventriculos, separados ente si por los septos interatrial,
interventricular e interauriculoventricular. Este ultimo se halla
practicamente representado por un amplio orificio, ocupado por
las valvas auriculoventriculares. La situada entre el atrio vy
ventriculo derecho recibe el hombre de triclispide; la vatva que se
localiza entre el atrio y ventriculo izquierdo recibe el nombre de
mitral.
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Los grandes vasos que convergen y emergen del corazén, son los
encargados de conducir la sangre a un atrio a través de una vena;
o fuera del corazén, a través de una arteria.

En el atrio derecho se localiza la vena cava superior e inferior por
las cuales cursa la sangre procedente de todo el organismo y el
seno coronario, que drena sangre de la mayor parte de los vasos
que riegan a las paredes cardiacas. Del atrio derecho la sangre
pasa al ventriculo derecho que la bombea al tronco arterial
pulmonar (arteria pulmonar derecha e izquierda). A continuacion,
la sangre regresa al corazén por medio de las cuatro venas
pulmonares que la descargan en el atrio izquierdo, del cual pasa
al ventriculo izquierdo. Este ultimo bombea la sangre a la aorta
ascendente, de la cual la sangre pasa a las arterias coronarias, el
arco adrtico (tronco braquiocefalico, carétida comin izquierda y
subclavia izquierda) y a la aorta descendente (toracica y
abdominal).

1.3 SISTEMA DE CONDUCCION DE IMPULSOS

Las paredes cardiacas se contraen y relajan de manera
continua, sin recibir ningun estimulo directo del sistema nervioso.
Ello es posible porque el corazén posee un sistema intrinseco de
regulacion al que se conoce como sistema de conduccién. Esté
dltimo esta compuesto por fibras musculares especializadas, que
generan y distribuyen los impulsos eléctricos que producen las
contracciones de las fibras cardiacas. Estos grupos de células
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son el nodo sinoatrial (nodo sinusal o marcapaso), el nodo
auriculoventricular, el fasciculo auriculoventricular (haz de His) y
sus divisiones y las miofibras de conduccion de Purkinje. Las
células del sistema de conduccion se desarrollan durante la etapa
embrionaria a partir de ciertas fibras de musculo cardiaco que
pierden su contractilidad y se especializan en la transmisiéon de
impulsos. Los nodos del sistema de conduccién son grupos de
células que llevan a cabo dicha transmisién de impuisos. El nodo
sinoatrial se localiza en la pared del atrio derecho, por debajo de
la desembocadura de la vena cava superior. Este nodo
desencadena cada cicio cardiaco y con ello establece el ritmo
basico de la frecuencia cardiaca, de lo cual deriva uno de sus
nombres, marcapaso. Sin embargo, la frecuencia establecida por
el nodo sinoatrial suele sufrir alteraciones como resultado de
impulsos nerviosos auténomos o de la accién de algunas
substancias quimicas presentes en la sangre (la hormona tiroxina
y la adrenalina). Una vez que el nodo sefialado ha
desencadenado sus impulsos eléctricos, este Gltimo se disemina a
los dos atrios, lo que causa su contraccién y, al mismo tiempo, la
despolarizacién del nodo auriculoventricular. Esta es una de las
dltimas porciones de los atrios que se despolariza debido a su
localizacién cerca de la porcion inferior del.- septo o tabique
interatrial. El fasciculo auriculoventricular (haz de His) consiste en
fibras conductoras que cursan desde el nodo auriculoventricular a
través del esqueleto cardiaco hasta la parte superior del septo
interventricular, para dirigirse después en sentido inferior, a unc y
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otro lado del septo, en la forma de pilar derecho e izquierdo
(ramas). El fasciculo mencionado distribuye el impulso eléctrico
en las sup"erficies mediales de los ventriculos, en tanto que la
contraccién real de estos Ultimos es resultado de estimulacion por
parte de las miofibras de conduccién de Purkinje, que emergen de
las ramas del fasciculo y se distribuyen en las células
miocardicas.

El corazén también esta inervado por el sistema nervioso
auténomo, pero las neuronas de este sélo ejercen el efecto de
aumentar o disminuir la duracién del ciclo cardiaco completo, es
decir, no desencadenan contracciones.

Fig. 3 Sistema de conduccién de impulsos del corazén. 1) Nodo sinoauricular. 2)Nodo auriculoventri-
lar. 3) Haz de His. 4) Rama derecha del haz de His. §) Rama izquierda. 6) Red de Purkinje.
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i.4 GASTO CARDIACO

. El gasto cardiaco es el volumen de sangre expelido por el
ventriculo izquierdo hacia la aorta, en un minuto. El gasto
depende de dos factores:

a) El volumen de sangre que bombea el ventriculo izquierdo en
cada latido.
b) El niumero de latidos por minuto.
Se denomina volumen sistélico al volumen de sangre que expulsa
cada ventriculo durante una sistole. En el adulto en reposo, dicho
volumen es de unos 70 ml. y la frecuencia cardiaca es de 72
latidos por minuto, en promedio; en consecuencia, el volumen

cardiaco aproximado, de un adulto en reposo es:

Gasto cardiaco = volumen sistdlico X sistole ventricular / min.
= 70mi. X 72/min. = 5040 ml. / min. = 5 litros / min.*®

II.L5 ELECTROCARDIOGRAMA

La transmisién de impulsos por medio del sistema de
conduccién, genera corrientes eléctricas que pueden ser
detectadas en la superficie corporal. El registro de los cambios
eléctricos que acompanan al ciclo cardiaco recibe el nombre de
electrocardiograma (ECG).
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Cada parte del ciclo cardiaco produce un tipo diferente de
impulsos en forma de ondas ascendentes y descendentes, que
reciben el nombre de deflexiones. Tres ondas claramente
identificables acomparian a cada ciclo cardiaco, de manera tipica.
La primera, que recibe el nombre de onda P, es ascendente y de
poca altura, e indica la despolarizacién atrial, es decir, la
diseminacion del impulso proveniente del nodo sinoatrial por
fibras musculares de los dos atrios. Una fraccion de segundo
después que comienza dicha onda, ocurre la contraccién de los
atrios, y con ello, se presenta el complejo QRS. Este comienza
con una deflexion descendente, se continua con otra ascendente
de gran altura, casi vertical, y termina por una defiexion
descendente, de modo que las ultimas dos asemejan los lados de
un tridngulo alargado. La ultima deflexion representa la
repolarizacion atrial y la despolarizacién ventricular, es decir, la
diseminacién del impulso eléctrico por los ventriculos. La siguiente
onda identificable, que es una onda de concavidad hacia abajo, es
la onda T, indicadora de repolarizacion ventricular. No existe
deflexion que muestre la repolarizacion atrial, porque el complejo
QRS cubre este fenémeno.

En la lectura del electrocardiograma es importante observar el
tamario de las deflexiones y la duracion de los intervalos que
comprende. El intervalo P-R es la porcién del electrocardiograma
entre la onda P y el complejo QRS, es decir, el periodo que media
entre el inicio de la onda P y la onda Q, o, en otras palabras, el
tiempo de conduccién entre el inicio de la excitacion atrial y el de
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la excitacion ventricular. Este intervalo es el tiempo necesario
para que el impuilso viaje a través de los atrios y el nodo
auriculoventricular a los tejidos de conduccién remanentes. El
intervalo S-T comienza al final de la onda S y termina en el
momento en que empieza la onda T; representa el tiempo entre el
final de la diseminacion del impulso por los ventriculos y la

repolarizacién de estos ultimos. "2
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Fig. 3 Electrocardiograma normal."
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Fig. 4 Activacion eléctrica del corazén.'
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i
ALTERACIONES DE LA FRECUENCIA Y EL RITMO

Hl.1 MECANISMOS DE LAS ARRITMIAS

El estimulo cardiaco normal se origina de las células del
nodo sinusal, que son las que tienen mayor pendiente de
despolarizacion diastélica y por {o tanto mayor automatismo. El
impulso se propaga de forma rapida y uniforme por la pared
auricular a 1000 mm. por segundo, las orejuelas se activan de
abajo hacia arriba y la cara anterior de las auriculas de arriba
hacia abajo. La activacion de las auriculas se hace de izquierda a
derecha y de arriba hacia abajo. Problema atn no resuelto es la
existencia de los haces internodales. Se han descrito tres que
conectan al nodo sinusal con el nodo auriculoventricular: el
anterior, que se dirige hacia delante y se divide en dos, uno que
conecta con otro haz, el interauricular (Backman), que recorre la
porcién superior de las auriculas, conectando la derecha con la
izquierda, y otro que se dirige hacia el nodo auriculoventricular
(AV); el medio (Wenkebach), que rodea el borde posterior de la
vena cava superior y de ahi se dirige al nodo AV, y el posterior
(Thorel), que corre por la cresta terminal y termina en el nodo AV.
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Al llegar al nodo auriculoventricular, el impulso sufre un retraso
fisioldgico, ya que la velocidad de conduccion en este nodo es de
200 mm. por segundo. Desde aqui se conduce por el fasciculo
auriculoventricular, se extiende por la rama derecha e izquierda y
llega a la red de Purkinje, donde alcanza una velocidad de 4000
mm. por segundo. Desde Ia red de Purkinje, situada en la region
subendocardica, el estimulo atraviesa el espesor de la pared
miocardica ventricular a una velocidad de 400 mm. por segundo
hasta alcanzar la superficie subepicardica.

La activacion ventricular se realiza siguiendo tres secuencias de
despolarizacién consecutivas. En primer lugar se activa el tabique
interventricular a expensas de la rama izquierda, y se despolariza
de izquierda a derecha. Después se activan simuitaneamente las
paredes libres ventriculares, que se despolarizan de endocardio a
epicardio, con predominio de la activacion ventricular izquierda.
Finalmente se activa la fase ventricular, predominando la porcién
basal del ventriculo izquierdo que se despolariza hacia arriba. '
En el corazén humano normal, cada latido se origina en el nodo
sinoauricular (SA). El corazdn late aproximadamente 70 veces por
minuto en reposo. La frecuencia se retarda (bradicardia) durante
el suefio y se acelera (taquicardia) por la emocion, el ejercicio, la
fiebre y muchos otros estimulos. En los individuos jovenes sanos,
respirando a una frecuencia normal, la frecuencia cardiaca varia
con las fases de la respiracion: aumenta durante la inspiracion y
disminuye durante la espiracion, especialmente si se incrementa
la profundidad de la respiracion. Esta arritmia sinusal es un
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fenémeno normal, el cual es debido a la descarga parasimpatica
del corazén. En una investigacion que se realizd, el intervalo de
tiempo entre ias ondas R en el electrocardiograma (intervalo R-R)
y la variaciéon de este intervalo en el tiempo no se afectaron en
grado significativo al bloquear la entrada simpatica del corazén
con propanolol; sin embargo el bloqueo de Ia entrada
parasimpatica aumenté la frecuencia cardiaca (acorté el intervalo
R-R y redujo la variacion).'®
Durante la inspiracion, los impulsos vagales provenientes del
estiramiento pulmonar inhiben el centro cardioinhibidor del bulbo
raquideo. La descarga ténica vagal que mantiene baja la
frecuencia cardiaca decrece y ésta se acelera.
Las arritmias cardiacas pueden ser debido, a una sola o varias
causas de las alteraciones que se presentan en el sistema excito-
conductor, entre ellas:
— Ritmo anormal del marcapasos (taquicardia y bradicardia).
— Traslado de sitio del marcapasos normal desde el nédulo
sinusal a otras partes del corazén.
— Bloqueo en distintos puntos de la conducciéon de los
impulsos a través del corazon.
— Conduccién de los impulsos por vias anormales a través del
corazon.
— Generacidén espontanea de impulsos anormales casi en
cualquier parte del corazén.
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El término taquicardia significa frecuencia elevada, y se define
habitualmente en un adulto por una frecuencia mayor de 100
latidos por minuto. Producen generalmente taquicardia el aumento
de la temperatura corporal, la accién estimulante sobre el corazén
de los nervios simpaticos y los procesos cardiacos de origen
toxico.

Las anomalias de la conduccion de impulsos, surgen en el nodo
auriculoventricular, en el sistema de conduccién intraventricular y
dentro de las auriculas o ventriculos. Estos son responsables del
bloqueo de salida sinoauricular, bloqueo auriculoventricular en el
nodo o debajo de él y restablecimiento de circuitos de reentrada.
El término bradicardia significa disminucién de la frecuencia
cardiaca y se define habitualmente como una frecuencia inferior a
60 latidos por minuto.

La automaticidad alterada es el mecanismo del paro del seno
nodal, ocurren muchos latidos prematuros y ritmos automaticos,
asi como también es un factor de iniciacion en arritmias de
reentrada.

La reentrada es el mecanismo subyacente para muchas arritmias,
incluso latidos prematuros, la mayoria de las taquicardias
supraventriculares paroxisticas y fibrilacién auricular. Para que se
presente la reentrada, deberad haber un area de bloqueo
unidireccional con un retraso apropiado para permitir 1a repeticién
de la despolarizacion en el sitio de origen.
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La actividad desencadenada, se presenta cuando las despolari-
zaciones alcanzan el umbral requerido para desencadenar una
nueva despolarizacion.

Los uitimos adelantos en tecnologia, junto con los resultados
obtenidos de diversos ensayos clinicos, han dado lugar a una
transformacion importante en el tratamiento de los trastornos del
ritmo o de la conduccién cardiacos. Esto ha contribuido a una
disminucidn en el interés por los métodos de estudio tradicionales
que son sencillos y poco costos como la historia clinica y el elec-
trocardiograma.’®

ii.2 ARRITMIA SINUSAL

Se considera como tal a la disminuciéon de la capacidad

automatica de las células del nodo sinusal, a la presencia de un
deéficit de conduccion del estimulo del nodo sinusal a las
auriculas o ambas cosas. Aunque ias manifestaciones clinicas
pueden ser intermitentes, la enfermedad suele ser progresiva.
Las manifestaciones clinicas imputables a la disfuncién del nodo
sinusal se presentan intermitentemente en forma de un defecto de
perfusion a nivel cerebral (sincope, crisis de Stokes-Adams,
lipotimias), cardiaco (insuficiencia cardiaca) o renal. Ademas
suelen aparecer sintomas cardiacos en relacion con la arritmia
propia de la enfermedad (palpitaciones).
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Hay tres formas de enfermedad del nodo sinusal. bradicardia
sinusal (la mas frecuente), paro sinusal, bloqueo sinoauricular o
ambos, y sindrome bradicardia-taquicardia.

La manifestacion clinica mas precoz del sindrome del nodo
sinusal es una bradicardia menor de 50 lat / min. Asi también la
frecuencia cardiaca no debe acelerarse con los estimulos que
normalmente producen taquicardia o con los farmacos (atropina,
isoproterenol). En las fases avanzadas de la enfermedad se
producen paros sinusales que pueden ser intermitentes.?

Debe existir una afeccion concomitante de las estructuras
inferiores (auriculas y unién auriculoventricular), que explique que
los ritmos de escape auriculares o de la unién tengan una
frecuencia lenta, o que la fibrilacién auricular se presente también
con frecuencia ventricular media lenta por haber conduccién AV
disminuida.

El sindrome de bradicardia-taquicardia es mucho mas frecuente
en la vejez y su mayor peligro radica en la depresiéon del
automatismo al cesar la taquiarritmia, lo que explica la mayor
parte de los sincopes que presentan estos pacientes.

El sindrome del nodo sinusal puede presentarse inicialmente con
una muerte subita, aunque lo mas frecuente es que antes se
evidencien sintomas debidos a hipoperfusién cerebral o cardiaca.
Si hay bradicardia de dia por debajo de 50 latidcs por minuto, con
mala respuesta a estimulos que originan taquicardia, nos da la
pauta para considerar enfermedad del nodo sinusal.
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1.3 BLOQUEO SINOAURICULAR

En circunstancias raras, el impuiso del nédulo sinusal queda
bloqueado antes de que penetre en el musculo auricular, y la faita
de estimulaciéon y contraccién auricular eliminan la onda P en el
electrocardiograma, donde se observa la desaparicion brusca de
las ondas P con el consiguiente paro auricular. Sin embargo, el
ventriculo toma el mando del corazén y marca un nuevo ritmo
cuyo impulso se origina habituaimente en el ndédulo
auriculoventricular, de tal modo que el complejo ventricular QRS-T
se vuelve mas lento pero es, porlo demas, normal.

.4 BLOQUEO AURICULOVENTRICULAR

Cuando la conduccion de las auriculas a los ventriculos esta
completamente interrumpida, se dice que existe un bloqueo
cardiaco completo o de tercer grado y los ventriculos laten a una
frecuencia lenta. El bloqueo cardiaco puede ser debido a
enfermedad del nodo auriculoventricular o del sistema conductor
debajo del bloqueo. En los pacientes con bloqueo nodal AV, el
tejido basal restante se convierte en el marcapaso y la frecuencia
del ritmo idioventricular es aproximadamente de 45 latidos por
minuto. En pacientes con bloqueo infranodal debido a enfermedad
del haz de His, el marcapaso ventricular esta localizado mas
periféricamente en el sistema de conduccion y la frecuencia
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ventricular es menor; el promedio es de 35 latidos por minuto. En
tales casos, también puede haber periodos de asistolia que duran
un minuto o mas. La isquemia cerebral resultante causa mareos y
desmayos (sindrome de Stokes-Adams). Las causas de bloqueo
cardiaco de tercer grado incluyen infarto septal del miocardio y
lesion de haz de His durante la correccion quirargica de los
defectos septales interventriculares congénitos.

Cuando la conducciéon entre las auriculas y los ventriculos esta
retardada, pero no completamente interrumpida, existe bloqueo
cardiaco incompleto o de primer grado, en este bloqueo todos los
impulsos auriculares llegan a los ventriculos, pero el intervalo P-R
es anormalmente largo. En la forma llamada bloqueo cardiaco de
segundo grado, no todos los impulsos auriculares son conducidos
a los ventriculos. Puede haber, un latido ventricular después de
cada dos o tres latidos auriculares. En otra forma de bloqueo
cardiaco incompleto, hay series repetidas de latidos en los cuales
el intervalo P-R se alarga progresivamente hasta excluir el lado
ventricular (fenémenc de Wenckebach). El intervalo P-R del ciclo
cardiaco que sigue a cada latido excluido es usualmente normal o
solo ligeramente prolongado.

Algunas veces se interrumpe una rama del fasciculo
auriculoventricular causando bloqueo de rama derecha o
izquierda. En el bloqueo de rama, la excitacidn baja normalmente
por el haz en el lado intacto y luego regresa por el musculo para
activar el ventriculo en el lado bloqueado. La frecuencia
ventricular es, por tanto, normal, pero los complejos QRS estan
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prolongados y deformados. El bloqueo también puede ocurrir en
el fasciculo anterior o posterior de la rama izquierda del haz
produciendo el estado llamado hemiblogqueo o bloqueo fascicular.
E! hemibloqueo anterior izquierdo produce desviacion izquierda
anormal del eje en el ECG, en tanto que el hemibloqueo posterior
izquierdo produce desviacion derecha anormal de eje. No es raro
encontrar combinaciones de bloqueos fasciculares y de rama.®

.5 EXTRASISTOLES

La extrasistole es una contracciéon cardiaca que se anticipa

al momento en que deberia haberse producido la contraccion
normalmente esperada. Se conoce también como latido
prematuro o latido ectépico.
La mayoria de las extrasistoles proceden de focos ectépicos en el
corazén, que emiten impulsos anormales a momentos anémalos
del ritmo cardiaco. Entre las causas posibles de la aparicién de
focos ectdpicos estan: areas de isquemia localizada, pequefias
placas calcificadas desperdigadas en distintos puntos del corazén,
que comprimen el musculo cardiaco vecino y son capaces de
irritar a algunas fibras musculares e irritaciones de origen téxico
del ndédulo auriculoventricular (AV) del sistema de Purkinje, o del
propio miocardio causada por farmacos, la nicotina o la cafeina.®
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iIl.6 TAQUICARDIAS SUPRAVENTRICULARES

Las taquicardias supraventriculares (TSV) constituyen un
espectro de ritmos anormalmente rapidos, que se originan antes
de la bifurcacion del haz de His. Con frecuencia son consideradas
benighas y de buen prondstico; sin embargo, algunos casos y
dependiendo de la frecuencia ventricular, duracion de ia arritmia,
embarazo, y de enfermedad cardiovascular o pulmonar
preexistente, pueden inducir un deterioro hemodinamico grave, e
incluso el fallecimiento del paciente.

Los sintomas clinicos incluyen: palpitaciones aceleradas, mareo,
fatiga, disnea, angina y sincope. Por ello, en enfermos con
hipotension sintomatica o alteracion critica del riego sanguineo en
dérganos vitales es imperativo reestablecer un n'tmoique mejore la
perfusion y ia hemodinamica sistémica y cardiopulmonar.

Los tipos, mecanismos y origenes de las TSV son varios, por lo
que resulta indispensable tener un diagnéstico electrocar-
diografico de certeza. En este sentido, el electrocardiograma nos
brinda aspectos sumamente (tiles, como la regularidad del ritmo,
la duracion del complejo QRS, y la presencia y posicién de las
ondas P dentro del ciclo R-R. EIl diagnoéstico de fibrilacién es
sencillo, debido a la irregularidad de los ciclos R-R; asimismo, el
hallazgo de una disociacibn AV (mas ondas P que complejos
QRS) indica la presencia de una taquicardia auricular primaria.
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Existen otro tipo de maniobras que nos permiten obtener datos
que se encuentran ocultos en el electrocardiograma, como son el

masaje carotideo, la maniobra de Valsalva y el registro

intraesofagico.
En general podemos clasificar las TSV como de complejo QRS

angosto y de complejo QRS ancho.

— Complejo QRS angosto pueden ser agrupadas como:

1.

Taquicardias auriculares primarias (que son originadas en la
auricula).

- Taquicardia auricular ectépica.

- Taquicardia auricular multifocal.

- Flater auricular.

- Fibrilacién auricular.

- Taquicardias de nodo sinusal.

- Taquicardia por reentrada auricular.

. Taquicardias originadas en el nodo AV y tejidos adyacentes.

- Taquicardia de la unién AV comun.
- Taquicardia de la unién AV poco comun.
- Taquicardia no paroxistica.

. Taquicardias que usan el nodo AV como parte esencial del

circuito.
- Taquicardia ortrodrémica.
- Complejo QRS ancho.

. Taquicardias supraventriculares con conduccién aberrante.
. Taquicardias pre-excitadas.

- Taquicardia antidromica.
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- Fibrilacién auricular.'?

1.7 TAQUICARDIAS VENTRICULARES

Las taquiarritmias ventriculares son mediadas por uno de
tres mecanismos basicos: reentrada, automatismo anormal y un
evento gatillo. Aunque la causa no puede determinarse en forma
directa en los pacientes individuales, observaciones
experimentales y la clinica permiten inferir el mecanismo
subyacente de muchos sindromes ‘d,e arritmias ventriculares
encontrados en la practica: '8 _ o
El pronéstico de los pacientes con estas arritmias es muy variable,
se caracterizan por tener inicio subito, ser impredecibles y
transitorias. En algunos pacientes la actividad ventricular ectépica
es benigna y sin secuelas, pero en otros una ectopia puede
desencadenar fibrilacion ventricular y muerte cardiaca subita.'®
Se engloban dentro del término taquicardia ventricular todos los
ritmos rapidos (tres o mas complejos) originados por debajo de la
bifurcacién de tronco comun del fasciculo auriculoventricular, a
excepcion del fluter y la fibrilacién ventriculares.

Se clasifican en:

1. TV sostenida. Para un clinico, una TV es sostenida si es
necesario interrumpirla mediante procedimientos
farmacoldgicos, mecanicos o eléctricos, debido a que cursa
con grave deterioro hemodindmico o tiene una duracion
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prolongada. En electrofisiologia se suele considerar como
sostenida la TV que dura mas de 30 segundos.

2. TV no sostenida. Se considera TV no sostenida a mas de
tres contracciones ectopicas ventriculares que se
autolimitan, con duracién menor de 30 segundos.

3. TV monomodrfica. Cuando todos los QRS consecutivos son
de una misma forma, tanto en el plano frontal como en el
horizontal. En un mismo paciente todos los episodios TV
pueden tener la misma configuraciéon o presentar dos o mas
formas distintas.

4. TV polimérfica. Cuando fos complejos QRS son de diferente
forma dentro de una misma taquicardia. La configuracion de
los QRS cambian de manera continua.

La taquicardia ventricular implica la presencia de dafio miocardico
grave en la gran mayoria de los casos y en general suele
observarse en paciente con cardiopatia como son: cardiopatia
isquémica, siendo la TV sostenida sobre todo frecuente durante el
infarto agudo del miocardio y en algunos pacientes postinfarto,
miocardiopatia dilatada, hipertrofica, valvulopatia, cardiopatia
hipertensiva, sindromes de QT largo congénito, adquirido e
infecciones que cursan con miocarditis (fiebre reumética, difteria,
etc); también pueden desencadenarla ia hipoxia, los trastornos
electroliticos y metabdlicos, el estrés fisico o psiquico con o sin
cardiopatia asociada, e idiopéatica, en corazones estructuraimente
normales.®
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1.8 FLUTER VENTRICULAR

Es considerado equivalente de paro cardiaco. Es una de las
arritmias cardiacas mas serias y representa la manifestacion de
una descarga ectopica ventricular, rapida y muy regular. Su
presencia es muy fugaz y su facil y rapida progresién a fibrilacion
ventricular, lo que origina su dificil registro electrocardiografico.
Debido al desorden eléctrico producido, no existe contraccién
ventricular efectiva, por lo cual el gasto cardiaco es nulo,
produciendo en uno o dos minutos la muerte del paciente, muerte
sUbita cardiaca. El mecanismo del aleteo ventricuiar es el mismo
que el de la fibrilacién ventricular. Con frecuencia coexisten la
fibrilacién y el aleteo, o uno se transforma en el otro, de modo
que, haciendo una analogia con el fliter auricular, es posible
hablar de fititer tipico y atipico. Por otra parte, a veces también se
observa una situacion intermedia entre la taquicardia ventricular y
el aleteo, antes que éste se establezca.®

.9 FIBRILACION VENTRICULAR

Se define asi a la despolarizacién caética y no coordinada
de los ventriculos; la activacion y por lo tanto la contraccidon se
encuentran totalmente perdidas. Se trata de una taquiarritmia
ventricular multiforme, en la que en lugar de complejos QRS bien
definidos, se aprecian ondas oscilatorias con grados variables de
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amplitud y duracidon. Se caracteriza por contracciones parciales y
desincronizadas de los ventriculos, sin que de lugar a actividad
mecanica eficaz del corazén, lo que ocasiona paro cardiaco
secundario. Los mecanismos del fliter y de la fibrilaciéon
ventriculares son esencialmente los mismos que explican la
fibrilacion y el flater auricular: microrrentrada repetitiva y formacion
multifocal de impulsos.

La fibrilacidon ventricular puede ser “primaria” (ocurre en una
situacion clinica aceptable del paciente) y “secundaria” (se
presenta en la fase final de cualquier enfermedad), es decir, en
pacientes con franco deterioro hemodinamico. Frecuentemente
esta precedida de una taquicardia ventricular sostenida.

Los pacientes mas expuestos a sufrir fibrilacién ventricular son los
que presentan insuficiencia coronaria (sobre todo en la fase
aguda del infarto) y los que en presencia de cierto tipo de
extrasistoles ventriculares (recurrentes, polimérficas, repetitivas)
son portadores de una cardiomegalia importante, tienen mala
funcién ventricular o sufren trastornos iénicos o metabdlicos.?

1.10 MUERTE SUBITA CARDIACA

Se sabe que la muerte subita cardiaca es provocada, en
general, por un arritmia ventricular maligna, que desencadena
generalmente una fibrilacion ventricular.?®
Aunque existen indicadores de muerte subita en pacientes que
han padecido un infarto miocardico, no se conocen con exactitud
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ni su valor real ni los mecanismos que deben interaccionar para
producir una muerte repentina. En realidad, dos son las
condiciones necesarias para producir la muerte subita en un
enfermo infartado: las extrasistoles ventriculares y un miocardio
vulnerable. Sobre estos factores de riesgo, deben actuar
elementos moduladorés. De éstos, los mas importantes son las
alteraciones del sistema nervioso autonomo (SNA), los trastornos
metabdlicos e idnicos, las crisis de nueva isquemia miocardica y
un estrés fisico o psiquico, que provoca liberacién de
catecolaminas y acentuacién de la actividad simpatica.?’

.11 PROARRITMIA

Este término se utiliza para referirse al empeoramiento de
una arritmia existente o a la induccién de una nueva por un
medicamento antiarritmico. Se han descrito tres tipos de
proarritmia:

ll.11.1 TAQUICARDIA HELICOIDAL

Esta taquicardia es conocida también como torsade pointes,
es desencadenada por posdespolarizaciones tempranas en
circunstancias de repolarizacién fardia y mayor dispersion de la
refractariedad. Cuando es inducida por medicamentos suele
depender de pausas o bradicardia, porque el intervalo QT es
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mayor cuando la frecuencia cardiaca esta disminuida. Los
factores exacerbantes, como la hipocalemia, la hipomagnesemia y
el uso concomitante de otros medicamentos que prolongan el QT,
son muy importantes en este tipo de proarritmias.??

I1.11.2 TAQUICARDIA VENTRICULAR INCESANTE

Esta taquicardia puede ser inducida por medicamentos que
disminuyen la conduccién (clase A y clase IC) lo suficiente como
para hacer que la propia taquicardia ventricular del paciente
continde. La arritmia generalmente es mas lenta por el efecto del
medicamento, pero puede volverse resistente a farmacos o a la
cardioversién, con consecuencias potencialmente desastrosas
cuando existe inestabilidad hemodinamica. Esta proarritmia rara
vez se asocia con farmacos clase IB, que afectan el bloqueo de
canales de sodio en forma mas débil.

M.11.3 RITMO VENTRICULAR DE COMPLEJOS
MUY ANCHOS

El ritmo ventricular de complejos muy anchos suele
asociarse con agentes de clase IC en presencia de cardiopatia
estructural, y se ha relacionado con niveles plasmaticos excesivos
del farmaco o cambio subito de la dosis. La arritmia no parece
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representar una taquicardia de reentrada previa y facilmente
degenera a fibrilacién ventricular.'®

ill.12 TRATAMIENTO DE LAS ARRITMIAS

Existen diversos tratamientos para las arritmias:
farmacoldgicos, eléctricos, mecanicos y quirdrgicos (marcapasos
y desfibriladores implantables).

El tratamiento farmacoldgico es con antiarritmicos, los cuales son
compuestos basicos, que Vaughn Williams agrupo en 108
farmacos en la siguiente clasificacion:

Clase |: bloquean el canal rapido de sodio. Son estabilizadores de
membrana. Se dividen a su vez en tres grupos:

IA: disminuyen la velocidad maxima de ascenso del potencial de
accién durante la fase 0 de la despolarizacion. Poseen una
cinética intermedia. Alargan la duracién del potencial de accién.
Son: quinidina, procainamida, disopiramida, imipramina,
morizicina.

IB: no disminuye la velocidad maxima de las fibras normales.
Deprimen la fase 0 en fibras anormales. Acortan la duracién del
potencial de accién Poseen una cinética rapida. Provocan
bloqueo dependiente del uso del canal rapido. Son: tocainida,
mexiletina, fenitoina, lidocaina, etmozina y aprindina.

IC: diminuyen la velocidad maxima. Deprimen la fase O.
Disminuyen la velocidad de conducciéon. Prolongan el periodo
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refractario. Poseen cinética lenta. Son: flecainida, encainida,
propafenona, lorcainida, ajmalina.

Clase II: bloqueadores beta (farmacos simpatoliticos) esmolol,
propranolo!, acebutolol.

Clase Ill: bloquean los canales de potasio y alargan la
repolarizacion. Son: sotalol, bretilio y amiodarona.

Clase IV: bloquean el canal lento de calcio. Son: verapamil,
diltiacem, nifedipina, bepridil y tiapamil.

Los agentes inotropicos son todos los farmacos que ejercen
actividad sobre Ia fibra miocardica y que consiste en aumentar la
contractilidad de la misma. La diversidad de sus mecanismos de
accion, propicia que el uso de los inotrépicos sea tratamiento de
primera linea en insuficiencia cardiaca. Los inotrépicos positivos
representan una medida temporal para aumentar la funcién
ventricular, sostener un adecuado gasto cardiaco y presion
sanguinea. Habitualmente se les clasifica en digitalicos y
catecolaminas, pero con el advenimiento de los inhibidores de la
fosfodiesterasa o bien con los que tienen efecto agonista-
antagonista beta como el xamoterol, la tendencia actual es
clasificarlos de acuerdo a su mecanismo de accién:

Clase I: aquellos que aumentan la contractibilidad miocardica al
incrementar el nivel intracelular del monofosfato ciclico de
adenosina (inhibidor de la fosfodiesterasa); amrinona, milrinona,
enoximona e indolidan.

Clase ll: los que actian sobre las bombas o canales iénicos
(catecolaminas); dopamina, dobutamina, isoprotenol, adrenalina..
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Clase Ill: glucodsidos cardiacos, los que modulan la regulacién del
calcio intracelular (digital); digoxina, digitoxina, lanatésido C y
aubaina.

Clase IV: los que utilizan mas de un mecanismo.?®

Los estudios electrofisiologicos se han utilizado como medio para
definir las acciones electrofisiolégicas de los diversos farmacos
antiarritmicos sobre el corazén humano. En términos generales,
cuando un régimen farmacologico oral, impide la reinduccidon de
una taquicardia, el tratamiento crénico con tales medicamentos
suele prevenir la recurrencia de la arritmia; permite asimismo
comprobar en situacion controlada la ausencia de
proarritmogenicidad de un tratamiento médico futuro.

Los tratamientos eléctricos consisten en la ablacion con
radiofrecuencia, la desfibrilacion y cardioversion eléctrica.

La electrofisiologia clinica se utiliza en el diagndstico y tratamiento
de la arritmia, provocando la estimulacién eléctrica programada
del corazéon. Las opciones terapéuticas derivadas de esta técnica,
son la ablacibn con radiofrecuencia y la colocacidon de
desfibriladores automaticos implantables.

El estudio electrofisiolégico se lleva a cabo mediante los procedi-
mientos convencionales para cateterismo cardiaco. El nimero de
catéteres empleados, asi como su situacién intracardiaca varia
segun el tipo de arritmias y el propdsito de la exploracion.

El mapeo endocardico, que consiste en la determinacion del
momento de activacion auricular a distintos niveles de ambas
auriculas de manera simultanea, constituye el pilar del actual
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éxito del tratamiento de las taquicardias supraventriculares,
utilizando la ablacion con radiofrecuencia sobre todo en el
tratamiento de las taquicardias del sindrome de Wolf-Parkinson-
White, las reentradas intranodales, el fiiter auricular, la
taquicardia auricular ectépicé y algunos casos muy seleccionados
de taquicardia ventricular.

Eil cardiovertor-desfibrilador implantable (CDl) detecta en forma
automatica la taquicardia y fibrilacion ventricular y termina la
arritmia usando un  marcapaso en mayor frecuencia, una
descarga eléctrica o ambos. Este se instala en la regién pectoral.
Se inserta un cable desfibrilador transvenoso en la vena subclavia
que se avanza hacia el apex del ventriculo derecho. Cuando una
taquiarritmia ventricular persiste con una frecuencia mayor que el
limite programado, esta detectada por el electrodo sensor en la
punta del cable, el equipo carga y administra una descarga de alto
voltaje entre el electrodo desfibrilador ventricular y el estuche de
metal del desfibrilador.

La desfibrilacién consiste en un choque eléctrico al maximo de
energia, esto es 200 julios, para después pasar a 300 y de la
tercera descarga en adelante hay que aplicar 360 julios; deben
de aplicarse tres choques a intervalos de segundos entre uno y
otro, y si el enfermo persiste en fibrilacién, se debe sospechar que

- existe un desequilibrio metabdlico.

El propésito de la desfibrilacion es producir un estado de asistolia
temporal al despolarizar totalmente el miocardio, tras lo cual se
espera que los nodos reinicien su actividad. Esto se logra si el
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corazdén cuenta con suficientes reservas de fosfatos de alta
energia en el miocardio, ya que la fibrilacién consume grandes
cantidades de ellos.
La cardioversiéon eléctrica o electroversion, se define como la
conversion eléctrica de una arritmia auricular o ventricular en ritmo
sinusal normal mediante descarga eléctrica al corazon.
El cambio fisioldgico que la electricidad produce en un tejido se
debe al flujo de corriente que lo atraviesa. Para obtener un efecto
sobre el corazén, se necesita menor cantidad de corriente con el
térax abierto que cerrado.
La corriente eléctrica aplicada al corazén puede producir tres tipos
de respuesta:

— Induccién de arritmias.

— Estimulacién de latidos aislados.

— Supresién de arritmias.
Estos tipos de respuesta, a su vez dependen de tres variantes:
intensidad de corriente, duracion del estimulo y momento de
aplicacién durante el ciclo cardiaco.
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v

MEDIDAS PREVENTIVAS PARA EL PACIENTE CON
SINCOPE EN EL CONSULTORIO DENTAL

Entre los elementos mas importantes para evitar el sincope
en el consultorio dental, son la determinacién de la capacidad del
paciente para tolerar, fisiolégica y psicolégicamente, el estrés
asociado al tratamiento dental previsto. Una anamnesis médica
completa y la exploracion fisica correcta del paciente, pueden
poner de manifiesto incapacidades meédicas que pueden
predisponer al paciente a un sincope. La deteccién de estas
incapacidades o la informacién por medio del paciente de padecer
trastornos cardiacos, permite al médico modificar el tratamiento
previsto para ajustarlo al estado fisico o psicologico del paciente.
Otro factor fundamental para evitar la pérdida de la conciencia en
odontologia fue la introducciéon del sillon dental, en el que los
pacientes son tratados en posicién supina (idealmente con los
pies elevados 10-15°), esto evita el desarrollo de anoxia cerebral,
el mecanismo que con mas frecuencia origina el sincope.

Los pacientes inconscientes no pueden responder a los estimulos
sensoriales y pierden los reflejos de proteccién (deglucion, tos),
asi como la capacidad para mantener permeable la via aérea.
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Los signos y sintomas que se asocian a la pérdida inminente de ia
conciencia (presincope) y el estado de inconsciencia (sincope)
varian en cierta forma en funcién de la causa primaria de Ila

situacion.?*
IV.1 TRATAMIENTO

El tratamiento inmediato de la victima inconsciente persigue

dos obijetivos:

— Reconocimiento de la inconciencia.

— Tratamiento de la victima inconsciente, que incluye el
reconocimiento de la posible obstruccion de la via aérea y
su tratamiento. )

Reconocimiento de la inconciencia.- se determina si el paciente
estd o no consciente. Es fundamental poder distinguir la
conciencia de la inconciencia, ya que muchos de los pasos del
soporte basico no deben ser aplicados a el paciente consciente.
Existen tres criterios que nos ayudan a reconocer la
inconsciencia: falta de respuesta a los estimulos sensoriales,
pérdida de los reflejos de proteccién, e incapacidad para mante-
ner la via aérea permeable.

Cuando un paciente pierde la conciencia deprime muchas de sus
funciones organicas, por lo que es importante que se mantengan
las funciones vitales, hasta que el paciente se recupera
espontaneamente o sea trasladado a un hospital.
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Posicion del paciente.- tan pronto como se reconozca la
inconsciencia, el paciente debe ser colocado en posicidn supina
(horizontal), con el cerebro a la misma altura que el corazén y los
pies ligeramente elevados (con un angulo de 10° y 15°. El objetivo
que se persigue al colocar al paciente en esta posicion es lievar
sangre oxigenada al cerebro, una ligera elevacion de los pies, de
10 6 15°, aumentara el retorno de sangre al corazén.

Via aérea permeable.- en todos los casos de inconsciencia
existira un cierto grado de obstruccién de la via aérea; asi pues, la
primera maniobra a realizar después de colocar al paciente debe
ser establecer una via aérea permeable. La apertura de la via
aérea y la recuperacién de la respiracidn son los pasos basicos e
importantes del soporte vital basico.

Fig. 5 Obtencién de la via drea permeable.?

El paso inicial y mas importante para conseguir una via aérea
permeable es la técnica maniobra frente-menton, la cual se realiza
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colocando la mano del reanimador sobre la frente del paciente,
aplicando una presion firme y hacia atras con la paima.

Se colocan los dedos de la otra mano bajo la regidén de la sinfisis
6sea de la mandibula para tirar hacia arriba el mentén, moviendo
la mandibula hacia adelante. Como la lengua esta fija a la
mandibula, aquella es traccionada hacia delante, lo que la separa
de la pared posterior de la hipofaringe. Al levantar la mandibula
hacia delante, la cabeza se va hacia atras, ayudando a la

inclinacion.

Lire panvs da ove

tengun hans odeonte

Fig. 6 Maniobra frente-ment6n.?®

Tras la maniobra, se valorara la permeabilidad de la via aérea. El
paciente puede respirar de forma espontanea, puede respirar
inadecuadamente o no respirar en absoiuto. Para realizar la
valoracién el reanimador se inclina sobre el paciente y aplica su
oreja a 2.5 cm. de la boca y la nariz del paciente, mirando
simultdneamente hacia su térax. Para establecer si la victima
respira o no hay que mirar, escuchar y sentir. Mirar al paciente y
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ver si su térax o el abdomen se mueven es un indicio de que el
paciente intenta respirar, aunque esto no implica un intercambio
adecuado de aire; por lo que también es necesario, sentir y
escuchar el| aire que expira el paciente para comprobar la
permeabilidad de la via aérea. Asi mismo se deben monitorizar
los signos vitales (tensidén arterial, pulso, frecuencia cardiaca y
frecuencia respiratoria). Si no es posible notar ni escuchar el aire
en la boca y la nariz del paciente, ni se mueven, se hard un
diagnéstico de sospecha de paro respiratorio y se iniciara de
inmediato la ventilacion artificial.?’

Fig. 7 Valoracion de la respiracion del paciente VOS>
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CONCLUSIONES

El sincope es un sindrome multietiolégico, en el que el prondstico
esta dado en funcidn de la causa. En la mayoria de los casos un
correcto interrogatorio y examen fisico, nos ayudara a sospechar
la presencia de alguna alteraciéon cardiaca en nuestros pacientes.
Sin embargo, tanto el diagndstico como las técnicas de
tratamiento para el sincope reflejan las multiples incertidumbres
que lo rodean. Es por ello, que la historia clinica es con mucho, la
técnica que tiene la mayor probabilidad de sugerir los estudios
iniciales apropiados para la blisqueda de una causa.

Las arritmias son una causa frecuente de sincope y deberian
tenerse en cuenta en todos los pacientes, pero sobre todo cuando
existe una enfermedad cardiaca asociada. El sincope puede ser
causado por arritmias lentas, rapidas o intermitentes.

El sincope, cuando se prolonga por algin tiempo, puede presen-
tar convulsiones que debe distinguirse de ta pérdida de conoci-
miento que acomparfia con algunas formas convulsivas. En la
pérdida de conocimiento por cuadros convulsivos, la convulsion
precede a ella, en cambio en los sincopes convulsivos, primero es
ia pérdida de conciencia y posterior es la convulsion.

En general el sincope de origen cardiaco tiene un porcentaje de
18 - 33% en todos los estados sincopales que se presentan. Su
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prondstico es particularmente significativo en ancianos, ya que la
mayoria de ellos son de origen cardiaco.

El tratamiento para el paciente con sincope, basicamente consiste
en permitir una adecuada irrigacion del cerebro y facilitando el
retorno sanguineo al corazén elevando las extremidades
inferiores 10 6 15°.

Se debe determinar la presién arterial y el pulso.?’

Si no hay recuperacion del estado de conciencia, estirar el cuello
del paciente y elevar la mandibula inferior para impedir que la
lengua se desplace hacia atras y bloquee las vias aéreas.

Al recuperar la conciencia el paciente, debe levantarse con
lentitud. Si se incorpora con rapidez puede volver a sufrir otro

sincope.
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GLOSARIO

Anoxia.- ausencia o falta de oxigeno.

Badmotropismo.- excitabilidad, propiedad que tienen todas las
células cardiacas de responder a un estimulo eficaz.

Bradicardia sinusal.- presencia sostenida de frecuencia cardiaca
menor de 50 lat/min. en ritmo sinusal.

Bloqueo.- detencion de un estimulo a la disminucién de su
velocidad de propagacion, en un momento en el que se esperaria
su llegada a un lugar determinado.

Cateterismo.- introduccién de una sonda en venas o arterias
(subclavia o humeral) y su deslizamiento hasta el corazén para el
diagnodstico de anormalidades cardiacas.

Coma.- perdida lenta y prolongada del conocimiento, con
ausencia de respuesta incluso a los estimulos mas dolorosos,
pero con diversos grados de conservacion de la actividad refleja.
Puede ser resultado de lesion o enfermedad.

Conciencia.- capacidad para responder adecuadamente a los
estimulos del medio ambiente y la presencia de reflejos de
proteccién intactos.

Conduccidn retrograda.- propagacion del estimulo en sentido
contrario al normal.
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Convulsion.- contraccion violenta involuntaria de la musculatura
estriada del cuerpo. Pueden ser tonica o clénica segin sea
continua o discontinua, es de origen cerebral o espinal.
Cronotropismo.- automatismo, es la propiedad del musculo
cardiaco de generar impulsos capaces de activar el tejido y
producir una contraccion.

Disociacion AV.- trastorno del ritmo en el cual las auriculas y los
ventriculos se activan por separado independientemente de que el
mecanismo sea una interferencia o un bloqueo.

Disnea.- dificultad para respirar.

Dromotropismo.- conductividad, es la propiedad que tiene el
musculo cardiaco de poder transmitir el impulso.

Foco ectdpico.- cualquier parte del tejido interno de las auriculas o
los ventriculos que puede disparar un estimulo eléctrico en un
momento en el que no le corresponde.

Hipovolemia.- disminucién excesiva del volumen sanguineo.
Hipoxia.- escaso contenido de oxigeno.

Idiopatico.- que se origina por si mismo, de causa desconocida.
Inconsciencia.- pérdida de respuesta a la estimulacion sensorial.
Inotropismo.- contractibilidad, es 1a capacidad que tiene el
musculo cardiaco de trasformar energia quimica en fuerza
contractil como respuesta a un estimulo.

Interferencia.- detencién o disminucion de la velocidad de
propagacién de un estimulo a consecuencia de que la zona a la
que llega se encuentra en su periodo refractario.
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Neuralgia glosofaringea.- se caracteriza por dolor paroxistico en la
garganta, bradicardia, hipotension.

Ortopnea.- dificultad para respirar cuando el paciente se
encuentra en posicién decubito.

Palpitaciéon.- Pulsacién cardiaca fuerte acompanada casi siempre
de trastornos del ritmo.

Perfusion.- paso de nutrientes a las células, a través de los vasos
sanguineos.

Periodo refractario absoluto (PRA).- es aquel periodo de la curva
del potencial de accion donde ningun estimulo por considerable
que sea puede producir otro potencial de accién.

Periodo refractario relativo (PRR).- este periodo sigue al PRA, en
el que un estimulo es lo suficientemente importante, para producir
una nueva repuesta o potencial de accién.

Prédromos.- primeras manifestaciones de alguna enfermedad.
Sindrome.- es el conjunto de sintomas que se presentan en un
paciente en un mismo tiempo, en cierto niamero de enfermedades.
Reentrada.-fenédmeno por el cual un solo estimulo activa dos
veces consecutivas una misma cavidad.

Refractariedad.- es la propiedad de las células cardiacas que
definen el periodo de recuperacién que necesita la célula,
después de un estimulo.

Sindrome de Stokes-Adams-Morgagni.- ataques bruscos de
pérdida de conocimiento con convulsiones o sin ellas, y
bradicardia intensa, que acomparfian con frecuencia al bloqueo

cardiaco.

s ESTATESIS NO SALE
DE LA RIBLIOTECS



Armitmias como factor desencadenante de sincope

Sindrome bradicardia-taquicardia.- forma de disfuncién del nodo
sinusal en la que habitualmente se produce un sincope como
resultado de importantes pausas sinusales que siguen a la
finalizacion de una taquicardia supraventricular paroxistica.
Sindrome de Wolf-Parkinson-White.- es la existencia de vias
accesorias ocultas, incapaces de conducir en sentido
anterégrado, conservando sin embargo la conductibilidad
retrégrada, lo que deriva en taquicardias por reentrada de la unién
auriculoventricular.

Umbral.- intensidad minima que debe tener el estimulo para que
la célula responda.
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