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PREFACIO

Aun cuando la idea original para publicar el presente texto surgié como necesidad de tener un
material de apoyo para las clases de postgrado de cardiologia en el Hospital “José Ignacio
Baldo” de Caracas, la gran acogida por parte de los estudiantes de pregrado de medicina me
obligé a adaptarlo también a los intereses de estos ultimos. Por tal motivo, no me entretengo
en técnicas de estudio de dificil comprension que requieren un dominio profundo de
conocimientos en fisica, matematica y electronica, sino que trato de poner al alcance de los
estudiantes, de la manera mas sencilla posible y utilizando abundantes ilustraciones, los
ultimos avances en el conocimiento del funcionamiento eléctrico normal del corazén y sus
principales alteraciones. Conocimientos que se hallan dispersos en multiple publicaciones
especializadas, de dificil acceso algunas de ellas, que ha sido necesario reunirlos y resumirlos
en un solo texto.

En esta primera parte, el énfasis esta puesto en el funcionamiento eléctrico normal de las
células cardiacas como punto de partida para la explicacion de la génesis del
electrocardiograma (electrofisiologia) y en las principales desviaciones que de él derivan,
ahondando en los mecanismos intimos que expliquen las principales arritmias cardiacas
(fisiopatologia).

He dejado para una segunda parte el estudio de las diferentes técnicas de registros graficos del
funcionamiento eléctrico del corazon: electro y vectocardiografia. (En preparacion).

EL AUTOR
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INTRODUCCION A LAS,TECNICAS DE REGISTRO DE LA
ACTIVIDAD ELECTRICA DEL CORAZON.

El electrocardiograma (ECG) y el vectocardiograma (VCG) son dos métodos diferentes de
registro de la actividad eléctrica del corazon. ElI ECG registra los fendmenos eléctricos en
forma escalar y el VCG en forma espacial.

ELECTROCARDIOGRAMA:

aVL con el ECG estandar se registran 12 derivaciones, 6
en el plano frontal y 6 en el plano horizontal,
D3 utilizando 10 cables con sus respectivos electrodos
que se colocan en los miembros y en la region
precordial.
DERIVACIONES DE MIEMBROS
(plano frontal).
1. BIPOLARES:
D1: Brazo derecho (-) a brazo izquierdo (+)
D2: Brazo derecho (-) a pierna izquierda (+)
D3: Brazo izquierdo (-) a pierna izquierda (+)
2. UNIPOLARES AUMENTADAS:
aVR: Brazo derecho (+) a electrodo indiferente
(-). Su linea corta a la derivacién D3
aVL: Brazo izquierdo (+) a electrodo indiferente
(-). Su linea corta a la derivacién D2
aVF: Pierna izquierda (+) a electrodo indiferente
(). Su linea corta a la derivacién D1

&~ .( Subacius
Las 6 derivaciones de miembros
representadas en el triangulo de
Eindhoven.

DERIVACIONES PRECORDIALES
(plano horizontal)

\\ V1: 4° espacio intercostal, borde esternal derecho
\ V2: 4° espacio intercostal, borde esternal
izquierdo
V3: Punto intermedio entre V3'y V4
V4: 5° espacio intercostal izquierdo, linea medio-
clavicular
V5: 5° espacio intercostal izquierdo, linea axilar
anterior
V6: 5° espacio intercostal izquierdo, linea axilar
media
V3R:Punto intermedio entre V1y V4R

'-_.:,-.-
L V3R V2

Subacius V3 V4R:5° espacio intercostal derecho, linea medio-
clavicular

Derivaciones precordiales.
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Cada ciclo cardiaco esta representado en el ECG por una serie de ondas, segmentos e
intervalos que se inscriben en forma secuencial en el tiempo. La polaridad de las ondas varia
dependiendo de la derivacion y el intervalo entre las ondas de un ciclo y otro
(intervalo R-R) varia dependiendo de la frecuencia cardiaca.

| iy b4l Segmento ST
: Intervalo R-R - 54_,_ .

e - =

Qndm- o | =' N Onda

“m&_/ \—JUL—’ \

.-—»f 0 i ) MRS ST PREIS B
Intervalo P-R Intervalo QT  Complejo QRS

En la figura de arriba se muestran los pardmetros que normalmente deben estudiarse en un
trazado electrocardiografico. A continuacion analizaremos los limites normales de dichos
pardmetros en el ECG de una persona adulta.

Onda P: Representa la activacion o despolarizacion secuencial de ambas auriculas.
Normalmente su magnitud o altura no debe sobrepasar de 2.5 mm (0.25 mV) y su duracion de
0.10 seg. Su forma es redondeada y su polaridad varia en las diferentes derivaciones. Durante
un ritmo sinusal la onda P es positiva (+) en D1, D2 y aVF y negativa (-) en aVR. En las
derivaciones precordiales suele ser bifasica (+/-) en V1 y positiva (+) de V2 a V6.

Segmento PR: Corresponde al paso del estimulo desde las auriculas hasta la red de Purkinje
de los ventriculos. Se halla ubicado entre la onda P y el complejo QRS.

Intervalo PR: Mide el tiempo transcurrido desde que el estimulo se origina en el nddulo
sinusal hasta que alcanza la red de Purkinje en los ventriculos. La medicidn se realiza desde el
inicio del ascenso de la onda P hasta el inicio del complejo QRS. Sus valores normales
fluctian entre 0.12 y 0.20 seg. Valores por encima de 0.20 seg. indican bloqueo auriculo-
ventricular y por debajo de 0.12 seg., sindrome de preexcitacion.

Complejo QRS: Representa la activacion o despolarizacion simultanea del ventriculo
izquierdo y el derecho. La polaridad de las deflexiones varia en las distintas derivaciones. La
duracion del complejo QRS normalmente no sobrepasa de 0.10 seg. La magnitud de la onda
Q es inferior al 25% de la R y su duracion es menor de 0.04 seg. La magnitud de la onda R
suele ser menor de 25 mm en V5 y V6, menor de 15 mm en D1 y menor de 12 mm en aVL. La
suma de la amplitud de laonda R en V5 0 V6 y la amplitud de la onda S en V1 es menor de 35
mm. En las derivaciones precordiales el complejo QRS se caracteriza por presentar ondas r
pequefias en V1 y V2 que van aumentando progresivamente de tamafio hasta V5. La onda R
en V6 es de menor tamafio que en V5. Lo contrario ocurre con las ondas S que son de gran
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tamafo en las derivaciones V1 y V2 y van disminuyendo hasta V6. La transicion, en la
mayoria de los casos, ocurre a nivel de las derivaciones V3 'y V4.

Segmento ST: Representa la parte inicial de la repolarizacion de los ventriculo y estd ubicado
entre el final del complejo QRS (punto J) y el inicio de la onda T. En condiciones normales se
inscribe al mismo nivel de la linea de base del trazado electrocardiografico. Sus anomalias se
manifiestan como infradesnivel o supradesnivel de la linea de base y con morfologia
rectificada, convexa, concava, ascendente, descendente, etc.

Onda T: Representa la parte final de la repolarizacion ventricular. Se caracteriza por ser
asimétrica, con el componente inicial mas lento que el final. Normalmente es positiva (+) en
las derivaciones D1, D2, aVL, aVF y de V2 a V6, es siempre negativa en aVR, aplanada o
negativa en V1 y positiva (+), aplanada o incluso negativa (-) en D3.

Intervalo QT: Se mide desde el inicio del complejo QRS hasta el final de la onda T y
representa la sistole eléctrica de los ventriculos, despolarizacion y repolarizacion. Se
recomienda realizar la medicion en aquellas derivaciones que presentan onda g. Varia con la
frecuencia cardiaca, de modo que el QT medido debe ser corregido por la frecuencia
( QT¢ ). Normalmente el intervalo QT no suele ser mayor de 0.42 seg.

Formula de Bazett para corregir el QT medido por la frecuencia:

QT. = \/—RQT?— (+ 0.04 seg.)

Eje eléctrico medio de activacion ventricular (AQRS): Los valores normales fluctdan entre
-30°y +110°.

Desviado a la izquierda

-90°

lerra de
nadie

|
I
I
I
I
|
180° I

(
- NORMAL

Desviado a la
derecha

l\ nr

+1 lIU" 7+90"Vertical
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VECTOCARDIOGRAMA:

DEFINICION: El Vectocardiograma, a diferencia del Electrocardiograma el cual representa
el funcionamiento eléctrico del corazon en forma escalar, éste lo hace en forma espacial,
inscribiendo asas en tres planos: Horizontal, Frontal y Sagital. Y por ello el VCG suministra
informacidn que a veces es dificil de obtener con el ECG de 12 derivaciones.

Se utilizan 8 cables electrodos colocados de tal manera que forman 3 ejes: Vertical (Y),
Horizontal (X) y Antero-posterior (Z), como se muestra en la figura de abajo. EI método de
derivaciones mas utilizado es el ortogonal de Frank.

A pesar de que el VCG ha sido reconocido por numerosos autores como un excelente método
diagndstico no invasivo en cardiologia, en muchos casos superior al ECG de 12 derivaciones,
no ha tenido la misma aceptacion que aquel. Lo cual probablemente se debié al gran numero
de mediciones, aveces complejas, que el VCG exige y a las cuales el cardidlogo préctico no
estd habituado, representando para él un consumo considerable de tiempo en su praxis
cotidiana.

Ese problema ha sido superado con la introduccion de los vectocardiografos computarizados y
dicho método vuelve popularizarse.

DERIVACIONES ORTOGONALES CORREGIDAS DE FRANK

Parte posterior

Estersfon! Linea
7 445 | axilar

del cuello
| e
/’/‘ gﬁ—*-
g 1 - ;\
A \
Linea Parte media \‘
axilar  * | posterior del térax |
media der; / | 1
/ |l |
,‘ : \// = \\
-1 5 @®----@--- K-
|

/ I
4

! entre media S ——— QAL Y
Z | EYA izquierda N
| | F | ‘\ X 7|

I Y . Subacius />
; Ol

/g@) L\ -“[;I:l " Subacius

Pierna derecha Pierna izquierda

pH: plano Horizontal, pF: plano Frontal; pS: plano Sagital

En cada plano se analizan en forma secuencial los siguientes datos: Punto E, asa P, punto O,
asa QRS, puntoJyasaT.

PUNTO E: Es el punto donde comienza la activacién auricular (parte inicial del asa P).
Indica el inicio de un ciclo cardiaco. Por el punto E pasan los tres ejes (X, Y; Z) y
por lo tanto en el punto E intersectan los tres planos perpendiculares:
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HORIZONTAL, FRONTAL y SAGITAL, formando 8 octanos en el espacio
tridimensional.

PUNTO O: Corresponde al final del asa P y al inicio del asa QRS.

PUNTO J: Corresponde a la parte final del asa QRS.

il

Asa QRS

Asa P

. /ASA T .:

Punto O\ .
~\ - P

_ . . ._/,Asa
PuntoE-——--(.' . K

I"-_i'*~~ Punto J

ler vector del

s
Al
4

AsaT

@<«—10 mseg. .

En la parte de arriba de la figura observamos las tres asas, P, QRS y T en el plano horizontal.
En la parte inferior se destacan aumentadas la porcidn inicial del asa QRS, el asa P y parte
del asa T, asi como también los puntos O, E y J. El circulo a los 10 mseg. indica la direccién
del giro del asa QRS.

ASA P: Representa la activacion de las auriculas. Tiene su inicio en el punto E y finaliza en
el punto O, punto donde comienza el asa QRS. Sus caracteristicas varian en cada plano.

PLANO HORIZONTAL.:

1. MORFOLOGIA: la morfologia del asa P en ese plano es variable.

2. ORIENTACION: la porcion inicial del asa P se orienta anteriormente y las porciones
restantes orientadas hacia la izquierda y atras.

3. DIRECCION DE INSCRIPCION: en la mayoria de los casos el asa se inscribe en
direccién antihoraria, aunque no es raro que lo haga en forma de ocho, con la porcion
inicial antihoraria y la final horaria.

4. VECTOR MAXIMO:
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MAGNITUD: no excede de 0.1 mV., con un rango normal de variacion entre 0.04 y
0.10 mV.

UBICACION EN GRADOS: el vector maximo se ubica entre —50° y +60°, con una
localizacion promedio de —5°.

PLANO FRONTAL.:

MORFOLOGIA: presenta una forma ligeramente oval e irregular.

ORIENTACION: hacia abajo y a la izquierda.

DIRECCION DE INSCRIPCION: antihoraria.

VECTOR MAXIMO:

MAGNITUD: no excede de 0.2 mV.

UBICACION EN GRADOS: promedio 65°, con un rango normal de variacion entre 15° y
90°.

NS

PLANO SAGITAL DERECHO:

1. MORFOLOGIA: elongada y oval, en ocasiones adquiere forma triangular, de contorno
irregular.

ORIENTACION: hacia abajo y atras.

DIRECCION DE INSCRIPCION: siempre se inscribe en direccion horaria.

VECTOR MAXIMO:

MAGNITUD: < de 0.2 mV.

UBICACION EN GRADOS: 85° promedio, con un rango normal de variacion entre 50°y
110°.

Hown

ASA QRS: Representa la activacién de los ventriculos. Comienza en el punto O y termina
en el punto J. Al igual que el asa P, sus caracteristicas varian en cada plano. En general el asa
QRS normal se caracteriza por presentar contornos lisos, sin melladuras ni irregularidades.

PLANO HORIZONTAL.:

1. MORFOLOGIA: En ese plano el asa QRS tiene forma de “corazén” acostado de lado. El
ancho del asa alcanza algo mas de la mitad o un tercio de su longitud.

2. ORIENTACION: Las fuerzas vectoriales iniciales se dirigen hacia delante y general-
mente a la derecha. El cuerpo del asa (asa R), se dirige hacia la izquierda y ligeramente
hacia atras en la mayoria de los casos. Las fuerzas vectoriales terminales (asa S) siempre
son posteriores.

3. DIRECCION DE INSCRIPCION: En adultos siempre se inscribe en direccion
antihoraria.

4. VECTOR MAXIMO:
MAGNITUD: Varia desde 0.80 mV hasta 1.95 mV., con un promedio de 1.3 mV segun
CHOU et al 1974); desde 0.67 mV hasta 2.11 mV segun WITHAM 1975 y segun
BENCHIMOL 1973, no debe normalmente exceder de 2.2 mV.
UBICACION EN GRADOS: se localiza normalmente entre —80° y +20°.

5. VECTORES INSTANTANEOS: Se registran los vectores instantaneos a los 10, 20,
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30y 40 msegs. Y se indican con puntos méas anchos y de diferente color.
6. MEDICIONES ESPECIALES EN EL PLANO HORIZONTAL.:
A) Méaxima Amplitud Anterior (A).
B) Méaxima Amplitud Posterior (P).
C) Maxima Amplitud hacia la Derecha (D).
D) Méxima Amplitud a los —45°.
Estas mediciones se utilizan para el diagnostico de la hipertrofia ventricular derecha,
aplicando los criterios de COWDERY et al.:
1. Vector Maximo a la Izquierda menor de 1.8 mV. mas uno de los siguientes criterios:
2. Amplitud del Vector —45° < de 0.3 mV.
3. A+ D —(Vector —-45°) = igual o mayor de 0.5 mV.

PLANO FRONTAL.:

1. MORFOLOGIA: Elongada y relativamente estrecha.

ORIENTACION: Hacia abajo y a la izquierda.

3. DIRECCION DE INSCRIPCION: En aproximadamente un 65% de los casos es horaria,
en un 25% es en forma de ocho y en un 10% es antihoraria.

4. VECTOR MAXIMO:
MAGNITUD: Varia entre 0.9 y 2.2 mV., con un promedio de 1.5 mV.
UBICACION EN GRADOS: Ubicacion promedio en +35° con un rango normal de
variacion entre +10° y +65°.

5. VECTORES INSTANTANEOS: Se registran los vectores instantaneos a los 10, 20,
30 y 40 msegs. Y se indican con puntos mas anchos y de diferente color.

N

PLANO SAGITAL DERECHO:

1. MORFOLOGIA: Generalmente tiene una forma oval y a veces muestra una apariencia de
“corazon” con la punta hacia abajo.
ORIENTACION: Hacia abajo y atras.
DIRECCION DE INSCRIPCION: Préacticamente siempre se inscribe en direccién horaria.
VECTOR MAXIMO:
MAGNITUD: Varia entre 0,3y 1.9 mV., con un promedio de 1 mV.
UBICACION EN GRADOS: Se ubica en un rango comprendido entre +50° y +165°.
Con un valor medio de +100°.
5. VECTORES INSTANTANEOS: Se registran los vectores instantaneos a los 10, 20,
30 y 40 msegs. Y se indican con puntos mas anchos y de diferente color.

Hown

VECTOR QRS MAXIMO ESPACIAL: Se calcula su magnitud a partir de la ecuacion de
Pitagoras.

VX +Yy +7
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ASA T: Representa la repolarizacién de los ventriculos y sus caracteristicas son las
siguientes:

1. MORFOLOGIA: Normalmente el asa T es elongada y de aspecto fusiforme. Toda asa T
ancha es patologica. Para poder asegurar que un asa T es anormalmente ancha, CHOU et al
recomiendan medir la m&xima longitud y el méaximo ancho del asa T en los tres planos.

La longitud maxima del asa T (Vector Maximo) se mide desde el punto E, en vez de hacerlo
desde el inicio del asa T (punto J) ya que este ultimo a menudo se halla desplazado por el
vector ST, hasta su punto méas alejado. El ancho se mide a su vez trazando lineas
perpendiculares al Vector M&ximo, considerandose como el ancho maximo la distancia mayor
entre dos puntos de interseccion de las lineas con el asa T. Los valores se expresan en
milivoltios.

Més importante que la medida sola del ancho maximo del asa T es la determinacion de la
relacion entre la longitud maxima (tomando el vector T maximo de mayor magnitud de los
tres planos) y el ancho maximo tomado del plano en el cual muestra el mayor valor.

Los valores normales de la relacion L/A del asa T se ubican entre 2.6 y el infinito. Todo valor
inferior a 2.6 se considera anormal (asa T anormalmente ancha).

2. DIRECCION DE ISCRIPCION:

PLANO HORIZONTAL: Es siempre antihoraria, tal como ocurre con el asa QRS.

PLANO FRONTAL: Puede ser horaria o antihoraria, dependiendo de la localizacion del
Vector Maximo.

PLANO SAGITAL DERECHO: La direccion de inscripcion del asa T es siempre horaria.

3. VELOCIDAD DE INSCRIPCION: La rama eferente se inscribe a menor velocidad (puntos
muy cercanos entre si, dando a veces la impresion de una linea continua) que la rama aferente.

4. MAGNITUD:

PLANO HORIZONTAL.: Entre 0.25 y 0.75 mV. Promedio 0.5 mV.
PLANO FRONTAL: Entre 0.25 y 0.75 mV. Promedio 0.5 mV.

PLANO SAGITAL DERECHO: Entre 0.2 y 0.70 mV. Promedio 0.4 mV.

5. UBICACION:

PLANO HORIZONTAL: El Vector Maximo se dirige en la mayoria de los casos hacia
delante, abajo y a la izquierda situandose entre 0° y +65°. A veces puede ubicarse por encima
de Q°, en el cuadrante izquierdo posterior.

PLANO FRONTAL: El Vector Maximo del asa T se dirige hacia abajo y a la izquierda
ubicandose entre +20° y +55°.

PLANO SAGITAL DERECHO: Como el vector Maximo se dirige hacia delante y abajo, su
localizacion se halla entre +20° y +90°.

ANGULO QRS-T: El 4ngulo entre el vector espacial méximo QRS y T es muy variable
sobre todo en los planos Horizontal y Sagital. En un estudio con 510 hombres normales,
DRAPER et al 1964, observaron un rango de variacion de 26° y 134°. En el plano Frontal, sin
embargo, dicho angulo es mucho mas estrecho y generalmente no excede de 28°.
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FUNCIONAMIENTO ELECTRICO NORMAL DEL CORAZON
(ELECTROFISIOLOGIA)

Para que el corazon cumpla su funcion de bombay envie sangre continuamente a todo el
organismo, suministrando oxigeno y nutrientes a los distintos tejidos, sus fibras deben
desarrollar primero una adecuada tension para luego acortarse e impulsar la sangre hacia el
sistema vascular (volumen sistélico).

El funcionamiento adecuado del corazén exige la presencia de una estructura anatomica e
histologica apropiadas, un suministro suficiente de sangre a través de las arterias coronarias,
un sistema energético eficiente y lo que es mas importante, una actividad eléctrica
caracteristica, sin la cual no es posible que se lleve a cabo la contraccion cardiaca.

Las propiedades bioeléctricas inherentes a las diversas células cardiacas son las siguientes:

EXCITABILIDAD
AUTOMATISMO
CONDUCTIVIDAD

EXCITABILIDAD

POLARIZACION DE LA MEMBRANA.
POTENCIAL DE REPOSO TRANSMEMBRANA ( PRT).

La base de todos los fendmenos eléctricos de la célula cardiaca se halla en la distribucion
desigual de iones en ambos lados de su membrana, originada por la diferente permeabilidad
de la misma para los distintos iones y mantenida estable por un proceso activo llamado
BOMBA de Na'/ K.

Esa desigual distribucion de iones establece una diferencia de potencial transmembrana y el
movimiento de iones hacia dentro y fuera de la célula es el responsable, a su vez, de que fluya
corriente eléctrica a lo largo de ella.

Lo arriba expuesto se demuestra facilmente colocando dos microelectrodos sobre la
superficie externa de una célula cardiaca aislada, en estado de reposo, dentro de un recipiente
con liquido conductor. En esas condiciones no se registra diferencia de potencial entre ambos
microelectrodos y se inscribe una linea isoeléctrica (posicion A de la aguja en la Fig. 1). Si se
introduce en la célula uno de los microelectrodos, se observa un desplazamiento brusco de la
aguja hacia abajo con la inscripcién de la linea isoeléctrica en un nuevo nivel (posicion B de
la aguja en la Fig. 1). Ello evidencia la existencia, en estado de reposo, de una diferencia de
potencial entre la parte externa e interna de la membrana, equivalente a 90 mV. en las células
no automaticas, siendo el medio intracelular negativo.

La diferencia de potencial entre ambos lados de la membrana celular cardiaca, durante el
estado de reposo o diastole eléctrica, recibe el nombre de Potencial de Reposo Transmembrana
(PRT) o Polarizacién Diastdlica.

Para poder comprender mejor como se produce el PRT a partir de una desigual
distribucion de iones en ambos lados de la membrana, partiremos de un momento “inicial”
supuesto, con el interior de la célula en estado de neutralidad (Fig. 2).

1



FUNCIONAMIENTO ELECTRICO DELCORAZON Vytautas Subacius

Cambio deposicion de la agujadesde el
punto A (electrodo por fuera de la célula)

hasta el punto B (electrodo en el interior

AN de la célula), indicando con eso la
existencia de un Potencial a través de la
AMPLIFICADOR membrana celular durante el estado de
reposo. Elpapel de registro se desplaza de
| I izquierda a derecha.
Electrodo colocado en la

Superficie de la célula
A “—

B

Electrodo introducido en la célula

Fig. 1

En dicho estado observaremos que el K, cuya concentracion intracelular es mucho mayor
que la extracelular [K']i > [K']e (Tabla 1) y como la membrana le es totalmente permeable,
tiende a difundir hacia fuera siguiendo su gradiente quimico (Fig. 3). La salida de pequefias
cantidades (picomoles) de K*, aun cuando no influye cuantitativamente sobre las
concentraciones previas, como es un elemento con cargas eléctricas, si provoca un aumento
relativo de cargas positivas (+) en la parte externa de la membrana y deja un predominio de
cargas negativas (-) en la interna, representadas estas Ultimas por los aniones orgéanicos (A-),
los cuales por ser moléculas de gran tamafio y/o por formar parte de estructuras celulares, no
pueden atravesar la membrana celular. Como tampoco la salida de K* se acompafia de una
entrada proporcional de Na+, ya que la permeabilidad de la membrana para él, en estado de
reposo, es de 50 a 100 veces menor que para el K*, el K™ que sale hacia el espacio extracelular
representa un predominio neto de cargas positivas (+) en la parte externa de la membrana.

El proceso sin embargo no se detiene aqui. Las cargas negativas (-) que el K™ dejo en el
interior de la célula crean un gradiente eléctrico a través de la membrana que limita su ulterior
salida y como el efecto que ejerce es contrario al gradiente quimico, tratan de atraer al K* de
nuevo al interior. Sin embargo como el K* no es capaz de penetrar al Espacio Intracelular
(E.I1.C.) en contra de su gradiente quimico, se distribuye en la parte externa de la membrana

2
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polarizandola (Fig. 4). Ese punto de balance entre la tendencia de los iones de moverse hacia
el exterior e interior de la célula representa el Potencial de Reposo Transmembrana
(PRT). La ecuacién de NERNST expresa perfectamente la condicion de estabilidad, donde no
existen fuerzas predominantes en ninguna de las dos direcciones y por lo tanto, tampoco
transferencia de cargas:

g ——RT 1K
K= F N TKle

EK - Potencial de Equilibrio para el potasio; R = Constante de los gases;
T = Temperatura absoluta; F = Constante de Faraday; In = logaritmo
de base E; [K]i=Concentracion de Potasio intracelular; [K].=
Concentracion de Potasio extracelular.

La ecuacidon de Nernst establece que para determinadas concentraciones de un ion en
ambos lados de la membrana, existe un potencial tendiente a mantener la rata de dichas
concentraciones invariable.

Se deduce también de la ecuacion que el PRT es similar al Potencial de Difusion del K,
lo cual explica porqué las variaciones de la concentracion extracelular de potasio hacen variar
el PRT. En efecto, si aumentan los niveles de potasio en sangre (hiperpotasemia), ya sean por
insuficiencia renal o intoxicacion digitalica o si solo se elevan localmente como ocurre en el
infarto del miocardio, el PRT disminuye, se hace menos negativo, porque se reduce el
gradiente quimico sin acompafiarse de una disminucion concomitante del gradiente eléctrico,
lo cual facilita inicialmente el paso de K™ al interior de la célula con el consiguiente aumento
de cargas positivas intracelulares y disminucién consecuente del PRT.

De lo arriba expuesto se desprende que la magnitud del PRT es proporcional a la salida del
potasio.

Pero hay que hacer notar que el PRT no es igual al Potencial de Equilibrio del K*, aunque
si cercano a él, debido a que la membrana de la célula cardiaca no es permeable solamente al
K*, sino también para otros iones aunque en menor cuantia. A pesar de que la membrana en
estado de reposo es 50 a 100 veces menos permeable para el Na* que para el K*, ese ion pasa
al espacio intracelular siguiendo su gradiente tanto quimico como eléctrico y hace menos
negativo el PRT en relacion al Potencial de Equilibrio del potasio predicho por la ecuacion de
NERNST.

En conclusion, podemos afirmar que el Potencial de Reposo Transmembrana es
determinado por la difusion del potasio hacia el exterior de la célula, o sea, es dependiente de
la permeabilidad de la membrana para él y es mantenido por un proceso energético, la bomba
de Na'/K" (ATPasa), encargada de transportar los iones Na* y K* en contra de sus gradientes
de concentracion (expulsa el Na* intercambiandolo con el K™ en una relacion 3:2 Na'/K").

Asi pues, en estado de reposo o diéstole eléctrica, la membrana de las células cardiacas
presenta condiciones de estabilidad, mas no de equilibrio. Se puede afirmar que en dichas
condiciones existe a nivel de la membrana celular un desequilibrio estable.
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TABLA |

Concentraciones ionicas aproximadas durante el estado de reposo o
estabilidad de la membrana celular cardiaca, en el espacio intra
(E.I1.C.) y extracelular (E.E.C.).

ION E.IC. E.E.C.
mM mM
Na* 14 140
@ 150 4.5
Cl 10 120
Ca'™ 107 1.5-3
150

NOTA: el tamafio del circulo representativo de cada ion, se asocia al tamafio
del ion correspondiente.
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ESPACIO EXTRACELULAR

Canal de Na*

Canal de K"

Canal de Ca™

Subacius

ESPACIO INTRACELULAR
Fig. 2

Membrana celular cardiaca en estado de neutralidad.

Predominio de los iones Na*, CI'y Ca*™" en su parte externa y de los iones
K* y Aniones organicos (A) en la interna. La membrana celular en este
momento es totalmente permeable para el K, no asi parael Na*y Ca™"y
es totalmente impermeable para los A'.

Los canales de conduccion rapida de Na*, durante el estado de reposo, se
encuentran inactivos
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Subacius

Fig. 4

Membrana polarizada y en condiciones de estabilidad electro-
quimica. Cargas (+) por fuera y cargas (-) por dentro.

Desde el punto de vista histologico la membrana celular o sarcolema estad formada
principalmente por una doble capa de moléculas de fosfolipidos, los cuales poseen un extremo
6
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cefalico con propiedades hidrofilicas y cargas eléctricas ( extremo polarizado ) de fosfato de
colina y un extremo caudal hidrofébico, no polar, formado por dos cadenas de igual longitud
de &cidos grasos que se desprenden de la cabeza (Fig. 5).

CH,— N(CHy)s Extremo cefalico
COLINA L POLAR
— (hidrofilico)
O
FOSFATO |
0=T=o
i
GLICEROL C|2H2—|CH—CH2
[
|=o c|:=o
e
e
e
e
CH, CH,
Extremo Caudal | | Doble
(hidrofdbico) CH, CH,

enlace
NO POLAR e he /
| \\

Formado por dos ‘|3H2 H\C

Cadenas de CH, CH,

Acidos Grasos, | \

una recta de ‘|3H2 C\HZ

acidos grasos CH, CH,

SATURADOS y | \

una acodada con ~ §™ CH:

doble enlace, de  cH, \CH2

acidos grasos | \

INSATURADOS " e
CH, CH,

| \ :
CH. CH, Fig. 5
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Fg.6 E.I.C.

PROTEINAS INTEGRALES
TRANSMEMBRANA

Vytautas Subacius

CABEZA

COLA

DOBLE
CAPA DE
FOSFO-
LIPIDOS

Los fosfolipidos se encuentran ordenados en la membrana celular en doble capa, con el
extremo caudal dirigido hacia la parte media o central donde se alinean y se asocian con sus
homdlogos mediante sus cadenas laterales de acidos grasos y con el extremo cefalico hacia la
cara interna y externa de la membrana, en contacto con el liquido intracelular y extracelular

respectivamente (Fig. 6).

Como la porcion central o media de la membrana, formada
por las colas de los fosfolipidos, es de naturaleza hidréfoba,
ella actta como membrana semipermeable. Algunas
moléculas pequefias como el O, y el CO, pueden atravesar
la doble capa de lipidos con relativa facilidad, en cambio
moléculas sin carga pero de gran tamafio y las moléculas
con carga (iones) no la atraviesan con facilidad. La
membrana actla para ellos como barrera, 0 sea, muestra una
permeabilidad selectiva (Fig. 7).

Desde el punto de vista eléctrico la célula cardiaca en
estado de reposo puede equipararse a un condensador
cargado, donde la membrana representa el aislador o
dieléctrico y las soluciones intra y extracelulares a las
placas paralelas o conductores. Sin embargo, como los
iones son capaces de atravesar la membrana, ella no es un
aislador perfecto y se representa como un condensador
circuitado por resistores.

Aln cuando es cierto que los iones no pueden pasar
libremente por la doble capa de fosfolipidos, si son capaces
de desplazarse de un lado a otro de la membrana gracias a la
presencia en ella de orificios especiales llamados poros o
canales.

H.O
O,
CO,
N3

Na*, K*, CI
Ca++, I\/|g++
Glucosa
Aminoacidos

Etanol Nucleoétidos

)

Subacius

Fig. 7
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Los poros o canales estan formados por proteinas globulares y de estructura tubular
empotradas en la doble capa lipidica. Son proteinas "integrales” o intrinsecas que atraviesan de
lado a lado la membrana celular, de alli que también se las llame proteinas transmembrana
(Fig. 6). Dichos canales son los que regulan el paso de los iones por la membrana celular.

La permeabilidad de la membrana depende fundamentalmente de los siguientes factores:

a) numero de canales presentes en relacion a la superficie de la membrana,
b) relacion entre el diametro del ion hidratado y el diametro del canal,
c) carga eléctrica del ion.

Las proteinas transmembrana son las responsables de que la membrana celular sea
selectivamente permeable para los distintos iones gracias a la presencia en ellas de
compuertas que se abren al ocurrir cambios en el PRT y por ello se dice que son voltaje
dependientes, encargadas de permitir el paso de ciertos iones en un determinado momento del
ciclo cardiaco e impedirlo en el siguiente. Las compuertas se muestran esquematizadas en la
Fig. 8A. Cada canal contiene un polipéptido formado por cuatro unidades homdlogas o
dominios en forma de columnas, denominados I, Il, 111 y IV (Fig. 8B) vinculadas por uniones
covalentes en los canales de Na'y Ca’™ y sin dichas uniones en los canales de K*. A su

vez cada dominio posee 6 segmentos a-helicoidales, en posiciones equivalentes
identificados como S1a S6 (columnas delgadas en la Fig. 8C y Fig.9).

B Subacius
Vista general de la proteina Se ha removido el dominio Il para
transmembrana de un canal visualizar el interior de un canal
con sus 4 dominios. activado (permeable para el ion)
Fig. 8
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Los segmentos 1y 2, 3y 4, 5y 6 se conectan mediante lazos extracelulares, en cambio los
segmentos 2y 3, 4 y 5 lo hacen mediante lazos intracelulares. Los extremos NH, y COOH de
dichas proteinas son intracelulares. EI segmento S4 tiene aminoacidos con cargas positivas y
es el responsable de abrir el canal en respuesta al estimulo de despolarizacion. Sus
movimientos son hacia la membrana durante la activacion y hacia la luz del canal durante la
inactivacion (Fig. 10). Representa la compuerta (m) de los canales de Na®, la compuerta (d)
de los canales de Ca*™ y la (n) de los canales de K*. Los segmentos S5 y S6 aparecen amplia-
mente distanciados uno del otro y se cree que junto con el lazo que los conecta forman el canal
que permite el paso de los iones por la barrera lipidica de la porcion central de la membrana, o
sea, sirven de pared a la luz del canal. El lazo citoplasmatico del segmento transmembrana S6
del dominio 111 forma la compuerta de inactivacion, en la parte interna de la abertura del canal,
al unirse con el segmento S1 del dominio IV y representa la compuerta (h) de los canales
rapidos de Na* y la compuerta (f) de los lentos de Ca*™ (Fig. 8A 'y 10).

Lazos extracelulares Luz del canal

T<::::---~»
E.E.C.

Subaciu

COOH NH,

Lazos mtracelulares

E.l1.C. Fig. 9

Representacion de un dominio con los 6 segmentos a-helicoidales.
Segmento S4 con cargas positivas, responsable de abrir el canal
en respuesta al estimulo de activacion. Luz del canal entre los
segmentos S5y S6.

DESPQLARIZACION O ACTIVACION DE LA MEMBRANA. POTENCIAL DE
ACCION TRANSMEMBRANA ( PAT).

Si se aplica un estimulo eléctrico a una célula o fibra cardiaca no automatica (fibra
contractil de las auriculas o los ventriculos) durante su estado de reposo, o si le llega el
estimulo originado en el nédulo sinusal (NS), la membrana de dicha célula sufre un cambio en
su permeabilidad que se registra en forma de una curva caracteristica conocida como Potencial
de Accion Transmembrana (PAT).

10
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DE
. ACTIVACION

| COMPUERTA
DE
INACTIVACION

CERRADA

Subacius
Canal totalmente abierto: Canal cerrado:
Ambas compuertas abiertas, la Ambas compuertas
externa de activacion y la interna cerradas.

de inactivacion.

Fig. 10
11
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Los mencionados cambios de la permeabilidad, donde predomina la entrada de Na" al
interior de la célula, alteran el potencial de membrana haciendo-lo menos negativo ( provoca
cierto grado de despolarizacion ) hasta alcanzar un valor determinado, el nivel umbral, a
partir del cual se dispara el PAT en forma “explosiva" y actia, de alli en adelante,
independientemente del estimulo, o sea, una vez alcanzado el nivel umbral, cualquier cambio
posterior en la intensidad del estimulo queda sin efecto sobre el PAT.

De modo que, para un estimulo dado, la célula cardiaca o responde con un Potencial de
Accion, o simplemente éste no se produce. La célula se comporta, a partir del umbral, con las
caracteristicas de todo o nada.

Si el estimulo aplicado es subumbral, que solo logra cambiar el potencial de membrana
unos pocos milivoltios, llevandolo por ejemplo hasta -80 o -75 mV., no produce un potencial
de accion. En este caso el PRT recupera su nivel original después de haber sufrido un

desplazamiento ligero y lo Gnico que podemos observar son respuestas locales (a 'y b en la
Fig. 11). Si por el contrario el estimulo es de suficiente intensidad como para alcanzar el nivel

umbral (-60 mV. por ejemplo), entonces si se obtiene un potencial de accion (C en la Fig.11),
el cual, a manera de reaccién en cadena se propaga a toda la membrana celular y por tal
motivo se le llama potencial propagado.

+30
+20
+10

POTENCIAL O
-10

UMBRAL

9 £ La F_’ R.T.
-100 57 tres estimulos sucesivo
a’/s bh. ¢ de diferente intensidad

Fig. 11

Para una comprensién mas clara del comportamiento umbral y de la propiedad de todo o
nada de la membrana, a continuacion se presenta un ejemplo préactico:

Si se coloca verticalmente una cajetilla de fosforos sobre una superficie lisa, tal como se
ilustra en la Fig. 12A, considerando que éste es su estado de reposo o de estabilidad y le
aplicamos un estimulo lateral suave (empujamos suavemente con el dedo sobre su borde
superior) como podemos observar en la Fig. 12B, lograremos que la cajetilla se ladee
ligeramente, pero apenas dejemos de aplicar el estimulo (al retirar el dedo), ella regresa de
nuevo a su posicion inicial. Si en cambio aplicamos un estimulo de mayor intensidad,

12
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logrando que la cajetilla se coloque sobre su canto, posicion de inestabilidad o umbral, ésta
caera irremediablemente adquiriendo una nueva posicion de estabilidad (horizontal), como se
muestra en al Fig. 12C. La diferencia entre el ejemplo descrito y una célula excitable es que

en esta Ultima existe una recuperacion espontanea de su condicion de estabilidad inicial que
corresponde a la repolarizacion.

ﬁ

Cajetilla en posicion de B Pérdida momenténea de la estabilidad

estabilidad. como consecuencia del estimulo apli-
cado, pero al no alcanzar el umbral,
regresa a su posicion inicial.

Subacius

inestabilidad (umbral) y por eso ella cae adquiriendo su nueva

C El estimulo aplicado logra llevar a la cajetilla hasta su posicion de
posicion de estabilidad (horizontal).

Fig. 12
13
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Desde el punto de vista electrolitico el estimulo provoca la apertura de los canales rapidos
voltaje dependientes de Na’, o sea, activa los canales aumentando la permeabilidad de la
membrana para dicho ion y por ende su conductancia, que a su vez causa mayor des-
polarizacion y apertura de nuevos canales perpetuando asi el proceso, lo que fundamenta la
propiedad de propagacion.

Simultaneamente con la activacion de los canales de Na* la despolarizacion desencadena
también su inactivacion, pero como esta Gltima se desarrolla mas lentamente, el canal
permanece totalmente abierto durante un breve lapso de tiempo y ello permite que el ion Na*
pase en forma repentina, en "cascada”, al interior de la célula siguiendo su gradiente quimico
(mayor concentracion del ion en el espacio extracelular) y eléctrico (predominio de cargas
negativas en la parte interna de la membrana celular previa estimulacion de la misma) Fig. 13.

ESTIMULO

Fase O del
P.A.T.

PR.T.

Fig. 13

14
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La activacion de los canales de Na* consiste en una réapida apertura de las compuertas
externas de activacion (m) y desencadenamiento del cierre de las compuertas de inactivacion
(h) (Fig. 14) que se completa durante el inicio de la repolarizacion.

Filtro de selectividad i6nica
Compuerta de activacion (m)

Compuerta de inactivacion (h)
: o
bl

Subacius

MEMBRANA

POLARIZADA DESPOLARIZACION  REPOLARIZACION REPOLARIZACION
(en reposo) (activacion) (Fase 1y 2) (Fase 3)
Compuerta (h) abierta  Compuerta (h) Compuerta (m) Compuerta (m)
Compuerta (m) cerrada abierta abierta cerrada
El Na* no pasa Compuerta (m) Compuerta (h) Compuerta (h)
INa" es minima. abierta cerrada cerrada
gNa® es despreciable ~ El Na" entra El Na* no pasa El Na* no pasa

bruscamente

Fig. 14

En la Fig. 15 se representa de una manera muy esquematica el comportamiento de las
compuertas de los canales rapidos de Na'.

En el registro grafico del PAT de las células auriculares y ventriculares, la entrada
repentina de Na* se manifiesta como una rapida deflexion hacia arriba denominada Fase 0, que
expresa la brusca positivizacion de las porciones internas de la membrana hasta valores de +25
0 +30 mV.(Fig. 13)

La velocidad de ascenso, o sea, la rapidez méaxima del cambio de voltaje en relacion al
tiempo (Vmax) de la Fase 0 y su magnitud dependen fundamentalmente de:

1. la permeabilidad de la membrana celular para el Na™;

2. larelacion existente entre la concentracion de Na™ intra y extracelular

[Na"]e/ [Na"];
3. la magnitud del PRT previo al estimulo. Si disminuye el PRT como ocurre en la
intoxicacion digitalica, la atraccion que se ejerce sobre el Na* es menor y por lo tanto
la Fase O del PAT muestra un ascenso mas lento y una magnitud menor (Fig. 22).
4. Se ha podido demostrar que el Ca*™* también interviene en el desarrollo de la Fase 0
15
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pero su accion se limita a la parte final de ella y es de menor magnitud que la corriente de
Na®, motivo por el cual su contribucion es poca durante esa fase.

EEC Na+

E.I.C. B \/ 3

]
C

Subacius
Fig. 15

A. Canal rapido de Na* durante el estado de reposo de la membrana celular. Observamos
que la compuerta 3 se encuentra abierta pero la compuerta 1 estd cerrada debido a que

sus cargas (+) son atraidas por las (-) del interior de la célula estirando el "resorte™ 2.
En estas condiciones el Na* no puede atravesar la membrana.

B. Canal durante la excitacion. Cuando la membrana celular recibe un estimulo, disminuye
la negatividad en su porcién interna y la atraccion que ejerce sobre la compuerta 1 se
hace menor y predomina la accion del "resorte” que hace que la compuerta se abra. Al
estar ambas compuertas abiertas, el Na* penetra en la célula siguiendo su gradiente
electroquimico. Podemos observar que la compuerta 3 comienza a cerrarse.

C. Durante la fase de repolarizacién. La compuerta 1 permanece abierta pero la compuerta
3 se cerr6 completamente y por lo tanto el canal esta inactivado, no deja pasar el Na™.
Para que el canal pueda ser activado de nuevo, ambas compuertas deberan regresar a
sus posiciones iniciales indicadas en la parte A de la figura. Un estimulo de intensidad
normal aplicado durante esta fase de "recarga” de los canales de Na* no es capaz de
abrir las compuertas y por lo tanto no produce una respuesta propagada, en cambio un
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estimulo de intensidad mayor a la normal si puede hacerlo. Una vez "recargados™ todos
los canales de Na*™ comienza un nuevo periodo de excitabilidad para la membrana celular
cardiaca.

FASE 1 DEL PAT: (Fig. 16)

Las condiciones de positivizacion intracelular provocadas por la despolarizacion no son
capaces de mantenerse por mucho tiempo, apenas ocurre la entrada repentina de Na* durante
la Fase 0, debido a las condiciones electroquimicas existentes en ese momento, comienza la
membrana celular a retornar a la polaridad que poseia antes de la llegada del estimulo, en otras
palabras, inicia su repolarizacion. En el primer momento ésta es rapida y transitoria y logra
llevar al potencial de membrana hasta valores cercanos a 0 mV. En la curva del PAT se
inscribe un "pico™ que recibe la denominacion de Fase 1.

Esa repolarizacion temprana es producto de:

(1) Inactivacion de los canales rapidos de Na';

(2) Activacion de una corriente transitoria y de poca magnitud de salida de K*;

(3) Pequena entrada de Ca"™" responsable de la liberacion de Ca*™ del reticulo

sarcoplasmatico que a su vez es la causante de la entrada de CI" (4).

3 2 1 4
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FASE 2 DEL PAT o MESETA: (Fig. 17)

La repolarizacion que se inici6 durante la Fase 1 no prosigue de inmediato sino que sufre
un retardo prolongado (Fase 2 del PAT) durante el cual existe un balance entre la entrada y
salida de cargas positivas (+) a través de la membrana celular.

La entrada en al célula de cargas (+) esta representada por:

1. Corriente de entrada de Ca™ por los canales respectivos que fueron activados durante la
despolarizacion de la membrana al abrirse las compuertas (d). La compuerta (f) comienza
a cerrarse;

Corrientes de intercambio de Na*- Ca*™ (salida de 1 Ca™" - entrada de 3 Na*);

3. Corrientes lentas de activacion tardia de entrada de Na™.

La corriente de salida de cargas (+) esta representada por el flujo del K.

Como consecuencia de ese equilibrio el voltaje de la membrana se mantiene en valores

cercanos a 0 mV. e inscribe la meseta del PAT:

no

=
\
\
\I

.’
i Fase 2 del

P.A.T.

Fig. 17
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FASE 3 DEL PAT 0 REPOLARIZACION RAPIDA FINAL: (Fig. 18)
Esta fase de repolarizacion rapida se debe fundamentalmente a dos factores:
1. Inactivacion progresiva de los canales de Ca*™ con la consecuente disminucion de entrada
de cargas positivas en la célula:
2. Activacion de salida de cargas positivas a través de los canales de K* (apertura de las
compuertas n) la cual supera la entrada de cargas (+) y por lo tanto la membrana regresa a
los valores previos a la activacion.

+30 mV. \

\
OmV \,, 55\\\

~

Vmax Fase 3

Fase 4

P
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|

Fig.18

FASE 4:

Al final de la fase 3 la membrana celular adquiere el mismo potencial que tenia en reposo,
pero no su estabilidad electrolitica. Para lograr esto ultimo tiene que apelar a un mecanismo de
transporte activo, la bomba de Na*/ K*, para lleva a estos iones en contra de sus gradientes
quimicos - por cada 3 moléculas del ion Na* que la bomba transporta fuera de la célula,
introduce 2 moléculas de K* - y mantener asi las concentraciones elevadas de Na* en el
espacio extracelular y de K* en el intracelular.

Si no existiera la bomba de Na*/ K* la difusion pasiva de iones siguiendo sus gradientes
quimicos terminaria por igualar sus concentraciones en el E.E.C. y el E.I.C. y eliminaria asi
toda posibilidad de que se produjera corriente eléctrica en las células cardiacas.

Por ser la bomba un mecanismo activo de transporte de iones en contra de sus gradientes de
concentracion, requiere para su funcionamiento consumo de energia la cual se obtiene a partir
de la hidrolisis del ATP bajo la accion de la enzima Adenosintrifosfatasa (ATPasa):

ATP + ATPasa—— ADP + P + ENERGIA

Otra de las caracteristicas de esa bomba es su especificidad para el ion que transporta y su
unidireccionalidad.
19
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Desde el punto de vista estructural la bomba de Na*/ K* es un tetrdmero compuesto por dos
subunidades a y dos subunidades . La subunidad B es una glicoproteina con el carbohidrato
dirigido hacia la parte externa de la membrana. La subunidad o es la encargada del transporte
del Na" y del K*. Funcionalmente la proteina transportadora se caracteriza por sufrir cambios
de sus propiedades durante el proceso de transporte.

En la Fig. 19 se muestra una representacion esquematica del modelo de la bomba de Na*/
K*.

Sitio de enlace parael K* (2 K") Subunidad de
o proteina
ESPACIO \\ B
EXTRACELULAR
R "'...;! ‘."o"”"'{f ~2.% &3 ‘a,:l"-at J-:.-‘; "?;'l ?"‘
11y ot ¥ b
MEMBRANA CELULAR Subacius

é .‘ ’ K3 3 ‘e 3
- : € PO < i 3
2 T b < - 5 2
r =3 £ s 8 L
= “* b . . - < h
S .’ M) \} — e . he
- \n‘.:o Jiv%a ﬂ".}““";"'j \“"\' "'"‘o.f 3

ESPACIO Subunidad de
INTRACELULAR proteina
f + Sitio de enlace a
o Na del ATP f
Sitio de fosforilacion Sitio de enlace para el Na™ (3 Na")
+
o K Fig.19

ATPasa Na'/ K*. El transporte de Na* y K" se realiza en la subunidad e.
Cuando la proteina transportadora (Y) se encuentra en la parte interna de la
membrana (1), se une selectivamente con el Na® formando con él un complejo
(2) y lo conduce hacia la parte externa. La afinidad entre ambas moléculas va
decreciendo hasta que el Na* es expulsado hacia el E.E.C. (3) en contra de su
gradiente electroquimico. La proteina transportadora sufre ahora cambios para
transformarse en portadora de K™ (X) (4) o regresa a su punto de partida.
La proteina (X) se une al K" extracelular (5), lo conduce hacia el interior de la
célula en contra de su gradiente quimico (6) y regresa a su conformacion
original (1) para unirse de nuevo al Na*.

Resumiendo, podemos afirmar que gracias a la bomba de Na'/ K* se mantiene el desequili-
brio de las concentraciones i6nicas en ambos lados de la membrana celular permitiendo que
exista una nueva difusion de los electrolitos al actuar nuevamente el estimulo sobre ella.

20
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La rapidez con la cual se despolariza una membrana excitada equivale a su poder de
respuesta y se la puede definir como la relacién entre la velocidad de ascenso méximo de la
Fase 0 (Vmax) del PAT vy el nivel (mV) del PRT en el momento de la excitacion. A menor
negatividad del PRT menor es la amplitud y la Vax del PAT que se origina (Fig. 20, 21, 22).

0mV.

Potencial
de
Accion -50 mv

-90 mV.
PRT (Fase 4)

600.....
Fase O
Vmax
(V/seq)
100 PRT
mV.

50 100
Se muestra el poder de respuesta de la membrana a través del comportamiento
del Vmax de una serie de potenciales de accion originados por estimulos
aplicados a diferentes niveles del potencial de reposo. Observamos que la
respuesta es minima a nivel de -60 mV, con un potencial de accion de muy baja
magnitud y de ascenso lento, incapaz de propagarse. La respuesta es maxima a
nivel de -90 mV (a menor negatividad del PRT, el PAT que se origina es menos
amplio y con una velocidad de ascenso de la Fase 0 (Vmax) mas lenta).

Fig. 20 21
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Ademas, como la Vmax es una determinante de la velocidad a la cual es conducido el
estimulo, podemos deducir de ello que todos aquellos factores que disminuyen el poder de
respuesta de la membrana también disminuyen la velocidad de ascenso y al contrario, aquellos
que lo estimulan, provocan un aumento de la velocidad de ascenso y en consecuencia un
aumento de la velocidad de conduccion del PAT.

Periodo Refractario
<+— Absoluto >
Periodo —
+20 Refractario
+10 Efectivo

0 ————1 L\ m—
-10
-20
-30
-40
-50
60 ————9J———"""—"—"—"—""""—-
-70

-80
90 Periodo Refractario
< Total >

-100 Periodo de excitabilidad
Fig. 21

v

Periodo Refractario Relativo
+30

Con la despolarizacion se activa el cierre de las compuertas de inactivacion (h) de los
canales rapidos de Na* lo cual impide que siga entrando el ion en la célula. En ese momento
no importa lo intenso que sea el estimulo, la compuerta (h) no se abre de nuevo y es a partir de
la Fase 2 que las compuertas (h) y (m) comienzan a recuperar, en forma gradual, su poder de
respuesta. Por lo tanto, mientras se esta desarrollando el PAT en la célula excitada, una
segunda estimulacion de su membrana no daré lugar a un nuevo Potencial de Accidn hasta que
la repolarizacion no alcance al menos un nivel proximo a -50 mV. Si el estimulo aplicado en
este momento es de suficiente intensidad, dara lugar a un PAT propagado a lo largo de la fibra
porque él abre aquellos canales cuyas compuertas (h) han regresado a su posicién de
recuperacion y se encuentran abiertas, pero como no se abren todos los canales, la entrada de
Na* es menor a la normal y el PAT que se origina muestra una Fase 0 de ascenso mas lento y
es de menor magnitud (Fig. 21, respuesta 2). Si el potencial de membrana es menos negativo
de -50 mV., se abren muy pocos canales y la cantidad de Na* que entra en la célula no es
suficiente para originar un PAT propagado a pesar de aplicarse un estimulo de suficiente
intensidad, solo se obtiene una respuesta local (Fig. 21, respuesta 1). Lo arriba expuesto nos
indica que aln cuando se aplique a la membrana celular un estimulo supraumbral, no siempre
se obtendra una respuesta propagada. En base a esto ultimo podemos describir en la célula un
periodo refractario absoluto (PRA) que se extiende desde el inicio del potencial de accion
hasta el punto donde aparece la primera respuesta transitoria local (Fig. 21, respuesta 1), un

22



FUNCIONAMIENTO ELECTRICO DELCORAZON Vytautas Subacius

periodo refractario efectivo (PRE) que va desde el comienzo del PAT hasta el momento donde
aparece la primera respuesta propagada (Fig. 21, respuesta2) y un periodo refractario
relativo (PRR) durante el cual un estimulo suficientemente intenso puede provocar una
respuesta propagada.
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Fig. 22

Se muestran los resultados obtenidos en dos conejos a quienes se les administro ouabaina I.V.
al 70% de su dosis letal, la cual produce inhibicion de la ATPasa de la bomba Na*/K* A los 5
minutos de haberse administrado ouabaina observamos los siguientes cambios en el
Potencial Monofésico de Accién (PMA) registrado mediante electrodo de succion (ver mas
adelante):
1. enlentecimiento del ritmo de ascenso de la fase 0,
2. disminucion de su amplitud y
3. disminucidn del Potencial de Reposo Transmembrana (se hace menos negativo).
Tomado de Subacius VA, Folch A.
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Antes de terminar el PRR se da una situacion inversa a la anterior, o sea, un estimulo de menor
intensidad al requerido por una célula completamente recuperada puede originar un respuesta
propagada. Esto ultimo se explica por el hecho de estar el Potencial de membrana mas cerca
del umbral y por lo tanto el estimulo necesita menos intensidad para alcanzarlo (Fig. 21,
respuesta 3). Recibe el nombre de Periodo supernormal.

La duracion del PRE no es igual en las distintas fibras cardiacas, es, por ejemplo, més larga
en las vias terminales del sistema Purkinje, en las fibras auriculares perinodales y en el nddulo
auriculo-ventricular. Ello seré discutido mas adelante.

TUAG

(a) —— / // f j

FIBRA MIOCARDICA

A
A 4
=
A
\ 4

/// AN

0 [TAC OV

Subacius FIBRA MIOCARDICA
Fig. 23

En la ramificacion de la red de Purkinje las vias de entrada en las fibras musculares
ventriculares se caracterizan por tener un PAT y un PRE mas largos que las zonas vecinas
préximas y distales a ellas. En condiciones normales el PAT y el PRE en cada una de estas
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vias (a y B en la Fig. 23) son practicamente iguales y por ello el estimulo viaja a igual
velocidad a través de ellas (Fig. 23a). Si por alguna causa la duracion de los PAT en las dos
vias no es igual (Fig. 23 b), el estimulo (1) se desplaza por la via con el PAT de menor
duracion, laviaa (2) y se bloguea en la via con el PAT mas largo, la via B. Activa la fibra
muscular ventricular (3 y 4) e ingresa, en direccién retrograda (5), en la via B que en este
momento ya se encuentra recuperada y provoca una nueva excitacion de la porcién proximal
de la ramificacion de la red de Purkinje (6)

El periodo de excitabilidad supernormal, al cual nos hemos referido antes, fue definido para
los corazones humanos con el advenimiento de los marcapasos artificiales y su existencia ha
podido ser demostrada principalmente en presencia de mal funcionamiento de los mismos. La
duracion de este periodo varia en la distintas afecciones cardiacas siendo, por ejemplo, mayor
en la cardiopatia chagéasica que en la isquémica o en las cardiopatias congénitas, como fue
demostrado por HERNANDEZ-PIERETI et al., 1969

El equivalente electrocardiografico del periodo supernormal es el periodo vulnerable que
fue observado a comienzos del siglo XX por varios investigadores y descrito en detalle por
WIGGERS en 1940, quien utiliz6 dicho término por primera vez.

El periodo vulnerable puede ser definido como el lapso de tiempo que abarca los ultimos
40 a 60 mseg. de la sistole eléctrica, correspondiente a la parte media de la onda T del
electrocardiograma (Fig. 24), durante el cual la aplicacion de un estimulo eléctrico puede
desencadenar una fibrilacion ventricular, es decir, una despolarizacion asincronica de las
fibras ventriculares.

= 17 AN

|/ . . :
QRS"  Periodo vulnerable

Fig. 24

Algunos investigadores (TEMPTE, 1975) han opinado que dicho periodo representa una
condicion inherente a todos los corazones normales, otros en cambio (MAASKE vy
BROMBERGER-BARNEA, 1958) son contrarios a tal opinién ya que ellos no han podido
originar fibrilacion ventricular en corazones normales a pesar de haber utilizando estimulos de
amplio rango de intensidad y duracién y por ello concluyen que los corazones sanos poseen un
margen de seguridad amplio en lo que a vulnerabilidad respecta. En lo que si no existen dudas
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s en aceptar que corazones isquémicos y en presencia de una actividad adrenérgica elevada,
pueden ser llevados a un estado de "inestabilidad" que los hace susceptibles a la fibrilacién
ventricular al ser aplicado un estimulo intenso durante el periodo vulnerable.

A pesar de que ese término no es del todo aplicable a una fibra aislada sino mas bien a una
masa grande de tejido cardiaco, si se ha logrado demostrar experimentalmente su relacion con
la activacion que tiene lugar en células incompletamente recuperadas, o sea, durante el PRR de
la Fase 3 del PAT,

La fibrilacion ventricular consecuente a estimulos aplicados durante el periodo vulnerable
fue observada con relativa frecuencia al iniciarse el uso de los marcapasos artificiales, sobre
todo los de frecuencia fija o parasistélicos, que generan estimulos independientemente de la
actividad propia del corazon. Existen numerosos reportes al respecto, entre los que podemos
mencionar los de TAVEL et al. 1964, DRESSLER et al. 1964, 1965, ROBINSON et al. 1965,
entre otros.

Con el advenimiento de los marcapasos de demanda, cuyos estimulos son inhibidos por la
actividad eléctrica intrinseca del corazon, tal problema practicamente ha desaparecido.

POTENCIALES MONOFASICOS DE ACCION OBTENIDOS MEDIANTE
ELECTRODOS DE SUCCION.

Mediante el electrocardiograma convencional, el cual registra la actividad eléctrica
colectiva de las fibras de todo el corazon, se obtiene una informacion poco detallada respecto
a la excitacion, la recuperacion y la propagacion de impulsos por las fibras cardiacas
individuales. Para profundizar en el estudio de dichas propiedades seria necesario recurrir a
registros de Potenciales Transmembrana en distintos puntos del miocardio, lo cual no es
factible ya que la mayoria de tales técnicas solo pueden realizarse en fibras cardiacas aisladas
mediante microelectrodos de cristal, cuyo uso implica serios inconvenientes tratandose de
corazones in situ de animales grandes y totalmente imposible de hacerlo en humanos.

Sin embargo la necesidad de realizar estudios en corazones del hombre relacionados con
los diferentes fendmenos eléctricos que en él ocurren, principalmente la deteccién de la
repolarizacion auricular, fendbmeno imposible de registrar mediante electrodos de superficie
ya que ocurre simultineamente con la despolarizacion de los ventriculos y queda
contrarrestada por las fuerzas vectoriales ventriculares de mayor magnitud, obligé a
desarrollar una serie de nuevas técnicas de registro, entre las cuales cuenta la obtencion de los
Ilamados potenciales monoféasicos de accion ( PMA ) mediante electrodos de succion. Aunque
se trata de un meétodo descrito hace muchos afios, su perfeccionamiento y aplicacion en
humanos es mas reciente.

HECHT en 1957 ya habia hecho una amplia descripcién comparativa entre los potenciales
obtenidos mediante electrodos de succién y los potenciales de acci6on transmembrana
registrados con microelectrodos de cristal. Una de las diferencias por él observadas fue la
menor amplitud del potencial obtenido por succion, que en el mejor de los casos alcanzaba el
60% del PAT.

HOFFMAN et al. 1959, estudiando corazones in situ de conejos, demostraron claramente
gue el PMA por succion presenta la misma configuracién e igual duracion que el PAT
registrado mediante microelectrodos de cristal (Fig. 25). En base a estos estudios y otros que
siguieron (KORSGRREN M et al.1965, SJOSTRAND 1966, SHABETAI R et al. 1968,
OLSSON S B. 1971, GAVRILESCU S. LUCA C. 1975, COTOI S. 1975, PUECH 1976,
BERNAT A Cetal. 1979, YOSHIDA S 2001 )y SUGIYAMA etal en 1996 y 1997, WHITE
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et al en 1999, SATOH et al 2000, quienes utilizaron el método de succion para obtener PMA
en el estudio de diferentes drogas con accion sobre el sistema cardiovascular, podemos
concluir que el registro de los PMA puede ser utilizado con aceptable precision para medir,
fundamentalmente, el curso de la repolarizacién en un grupo muy pequefio de células
cardiacas.

Fig. 25

Comparacion entre el PMA registrado mediante succion
y el PAT obtenido con microelectrodo de cristal.

1. EI PMA es de menor magnitud que el PAT;

2. El ascenso de la Fase 0 del PMA es mas lento;

3. Su Fase 1 es diferente;

4. Las Fases 2y 3 son iguales;

5. La duracion de ambos potenciales es igual.

El principio en el que se basan estos registros es la "aspiracion™ forzada de un grupo de
células miocéardicas hacia la luz de la punta de un tubo de polietileno, las cuales por el efecto
de la presién se lesionan y se despolarizan. Un electrodo colocado en el interior del tubo
contacta con dichas células y registra el potencial transmembrana de las células normales
adyacente a la abertura del electrodo de succion con cambios debidos al efecto de los corto-
circuitos del liquido extracelular.

SHABETAI et al (1968) utilizaron un método bastante simple para el registro de PMA de
la superficie endocérdica en corazones humanos. Se valieron de un catéter intracardiaco
ordinario, de paredes delgadas y radio opaco (N° 7 o N° 8) en cuyo interior incorporaron un
electrodo registrador (Fig. 27). Dichos autores habian demostrado previamente en corazones
de perros que el sitio donde se aplica la succion y sus zonas vecinas, no sufren ningun tipo de
lesion residual en el endocardio o el miocardio.

CHURNEY y OHSHIMA (1964) mediante una serie de mejoras en el catéter lograron
registrar, en corazones de perros, potenciales monofasicos de accion de mayor amplitud que
los logrados hasta entonces, obteniendo registros de hasta 85 mV. de amplitud. Utilizaron
como electrodo de registro un alambre duro de plata, a 0.5 mm del extremo del tubo de
polietileno, cuyo extremo distal fue reducido mediante corrosion electrolitica hasta
aproximadamente 0.1 mm.

Nosotros (SUBACIUS V A, FOLCH A, 1969) hemos utilizado un método parecido al
descrito arriba para registros de PMA en corazones de conejos (Fig. 22, 26 y 28).
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Fig. 26

Potenciales Monofasicos de Accidn obtenidos mediante electrodos de succién en corazon de
un conejo normal. Los PMA se registraron simultaneamente con el ECG en la derovacion D2
(trazado superior). Cada dos (2) PMA representan momentos diferentes de aplicacion de la
succion. La velocidad de registro de los PMA fué realizada a 100 mm/seg. Se hace notar la
correspondencia entre la fase 0 del PMA 'y el complejo QRS del ECG.
Tomado de Subacius VA, Folch A.
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Endocardio succionado Tubo de polietileno. La luz del tubo puede
hacia el catéter, en contacto fluctuar entre 0.8 y 1.2 mm de didmetro.
con el electrodo.

VA, Aplicacion de succion, la
cual no debe durar mas de
2 minutos, pero se puede

repetir las veces que sea

<—— Extremo del electrodo
conectado al aparato
de registro.

Electrodo registrador
de platino

Fig. 27

En la Fig. 28 se muestran dos procedimientos de medicion de los PMA, en A las
propuestas por SHABETAI et al.1968, quienes miden la duracién de la fase 2, de la 3 y la
duracion total del PMA. Para ello se trazan tangentes a los declives de ambas fases y a partir
del punto donde las dos se intersectan (Punto X), se proyecta una linea horizontal que pasa
por los puntos b; (porcion descendente del PMA que representa el final de la fase 2) y a;
(interseccion con la linea discontinua ascendente equivalente a la fase 0 del potencial). Se
toma como duracion de la Fase 2 la distancia a-b (a;-b;), 0 sea, desde el inicio del PMA hasta
el final de la fase 2. La curva descendente de la fase 3 se prolonga hasta la linea de base
(punto ¢) y la duracion de dicha fase estéa representada por la distancia entre el punto b y el c.
La duracion total del PMA se mide como la distancia entre el punto a y el c.

En la parte B de la figura se especifican los procedimientos de medicién utilizados por
OLSSON S B. 1971:

a. amplitud del potencial en mV;

b. duracion total del PMA en mseg. medido desde la tangente a nivel del 10% del inicio

del potencial hasta la tangente del 90% de la repolarizacion;

c. duracion de la fase 0 del PMA medido desde el 10% del inicio hasta el final de la fase
0 e inicio de la fase 1;

d. duracion de la fase 1-2, desde el final de la fase 0 hasta la interseccién de las tangentes
de los declives de la fase 2 y 3, o también expresada como la resta de las duraciones de
la fase 0 y la 3 de la duracion total del PMA.

e. duracion de la fase 3 medida desde la interseccion de las tangentes de la fase 2 y 3
hasta la interseccién de la tangente en 90% de la repolarizacion rapida.

Este Gltimo autor también incluyo entre sus mediciones la longitud del ciclo eléctrico,
midiéndolo desde el inicio de la fase 0 del PMA precedente hasta el inicio de la misma fase
del PMA actual. La duracion se expresa en milisegundos.
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Todos los célculos antes mencionados se realizan en cinco potenciales y se sacan los
valores promedios de cada caso.

100 mseg.

Fig. 28

A: Criterios de medicion del PMA segin SHABETAI et al (1968).
B: Criterios de medicion del PMA segin OLSSON (1971).
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AUTOMATISMO

Es la propiedad que tienen algunas células cardiacas de generar impulsos eléctricos
espontaneamente. En esas células el PRT no es estable y alcanza el umbral sin necesidad de un
estimulo externo a ella.

La caracteristica fundamental que distingue a tales células es la presencia de una
despolarizacién diastélica que progresa en forma continua y lenta hasta alcanzar el nivel
umbral, a partir del cual se "dispara” un PAT propagado. Su actividad eléctrica se distingue de
la de las células no automaticas, como las fibras contractiles auriculares y ventriculares, en que
no poseen un PRT o fase 4 estable. En ellas apenas termina la repolarizacion del evento
previo, comienza su membrana a despolarizarse de nuevo en forma espontanea. EI PAT que se
produce es de menor magnitud y con el ascenso de la fase 0 mas lento que el de las células no
automaticas (Fig. 32y 33).

Todas las células que poseen potenciales de membrana como los arriba descritos y son, por
lo tanto capaces de generar impulsos eléctricos espontaneamente, se denominan células
automaticas. Se encuentran localizadas en varios sitios del corazon tales como el ndédulo
sinusal, tejido de union auriculo-ventricular, haces internodales y el sistema His-Purkinje.
Normalmente el nodulo sinusal, que posee la frecuencia intrinseca mas alta, comanda al
corazén y por ello es el marcapaso dominante. Los otros centros con células automaticas
toman el mando solamente cuando el NS no produce estimulos o éstos quedan bloqueados y
no salen de él o cuando por alguna razén en los otros centros de automatismo aumenta la
frecuencia intrinseca.

NODULO SINUSAL.

CARACTERISTICAS ESTRUCTURALES:

Esta localizado en el sitio de union entre la desembocadura de la Vena Cava Superior y la
auricula derecha. Su origen embrioldgico se ubica en un lugar entre el Seno Venoso y las
Venas Cardinales Superiores, de manera que cuando la Vena Cardinal Superior Derecha se
transforma en la Vena Cava Superior y el Seno Venoso se incorpora en la auricula derecha, el
Nodulo Sinusal (NS) queda ubicado en la porcion auricular descrita.

Su morfologia es comparable a un sombrero Napolednico y mide aproximadamente 1.5 cm.
de longitud por 0.5 de altura (Fig. 29). Lo atraviesa a todo lo largo la Arteria del Nédulo
Sinusal, rama de la Coronaria Derecha en un 55% de los casos y de la Circunfleja Izquierda en
el 45% restante (Fig. 30). Es importante conocer la irrigacion del NS ya que ella nos dira en
cual localizacion del infarto del miocardio habré alteraciones de su funcionamiento. Asi,
sabemos que en caso de obstruccion de la arteria Coronaria Descendente Anterior Izquierda no
se produciran trastornos del funcionamiento del NS ya que dicha arteria no le suministra ramas
que lo irriguen, en cambio, si la oclusion se localiza en la arteria Coronaria Derecha o en la
Circunfleja, es muy probable que haya compromiso del nédulo y se establezca la llamada
enfermedad del nodulo sinusal (Sick Sinus Syndrome).

Mediante el microscopio electronico se ha demostrado la existencia de dos tipos de células
enel NS:

a) las centrales o células P (del ingles pale, o células palidas)

b) las periféricas o células transicionales.
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v Vv

Vena Cava
Superior

Nodulo
Slnusal

=

/ { Auricula
 \lzquierda,

Nodulo
W Auriculo-
Ventricular

Suba(;ius

Fig. 29

En la figura se muestra al Nodulo Sinusal ubicado en la parte posterior y superior de la
auricula derecha, en el sitio de la desembocadura de la Vena Cava Superior. Presenta
forma de sombrero Napoleonico y de él salen los haces internodales anterior, medio y
posterior. El haz internodal anterior presenta una subdivisién, el haz de Bachmann, cuya
funcion es la de enviar el estimulo de activacion desde el Nodulo Sinusal hacia la auricula
izquierda.
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Las primeras son redondeadas, de aspecto palido, con escasos componentes intracelulares,
muy pocas miofibrillas y distribuidas en forma de racimos de uvas. En sus alrededores se
observan abundantes terminaciones nerviosas. Las células P se unen entre si y con las células
transicionales, que son las encargadas de unirlas con las fibras de los tractos o haces
internodales y auriculares y las cuales se caracterizan por ser mas cortas y mas delgadas que
las células de las auriculas y con mayor proporcién de miofibrillas que las células P,
representan pues un estado intermedio entre los dos tipos celulares anteriores. Las células P
son las verdaderamente automaticas y las transicionales actian solamente como puentes de
unién entre ellas y las demas células auriculares.

Arte;ia Coronaria lzquierda

Arteria Nodal .

Rama Circunfleja
.—= de la arteria
coronaria izquierda

Rama descendente
anterior de la

—~ arteria coronaria
izquierda

Rama auricular /
derecha

. ) |
Arteria Coronaria — SUbJSEs
derecha /

Fig. 30

CARACTERISTICAS FUNCIONALES:

El NS cumple con los requisitos de un marcapaso dominante porque durante un
determinado ciclo cardiaco se despolariza antes que cualquier otro sitio del corazén (Fig. 31).
Dicha despolarizacion, como ya se dijo, ocurre espontaneamente en diastole y se desarrolla en
forma progresiva y lenta hasta alcanzar el nivel umbral, a partir del cual se dispara el PAT.
Esa actividad espontanea y ritmica del NS es producto de las interacciones coordinadas de
procesos metabdlicos, neurohumorales y movimiento de iones a través de la membrana
celular.

MECANISMO DE LA DESPOLARIZACION DIATOLICA ESPONTANEA EN LAS
CELULAS AUTOMATICAS:

Tenemos que partir del hecho de que durante la diastole en la parte interna de la membrana
celular predominan cargas negativas y en la externa positivas y por tanto, para poder explicar
una despolarizacion durante ella, es necesario asumir la presencia de un flujo de corriente con
cargas positivas hacia el interior de la célula.
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Fig. 31
Las investigaciones iniciales relacionadas con la despolarizacion diastélica en células
automaticas, partiendo de los trabajos de WEIDMANN (1951) en fibras de Purkinje,
postularon dos posibles explicaciones de la positivizacion de la parte interna de la membrana:

a) aumento progresivo de la conductancia para el sodio (gNa*) o

b) disminucion progresiva de la conductancia para el potasio (gK™).

VASSALLE (1966), utilizando técnicas de "fijado de corriente" (voltage-clamp) en valores
diastd!icos méaximos, concluyé que la despolarizacién diastolica en las células automaticas era
una consecuencia del declive progresivo, dependiente del tiempo, de la permeabilidad de la
membrana para el K*. Otros autores como NOBLE y TSIEN (1968), HAUSWIRTH et al.
(1972), COHEN et al. (1976) dieron soporte al postulado de que la declinacion progresiva de
la salida de K, con una corriente constante de entrada de Na®, era la responsable de la
produccion del automatismo. A partir de esos trabajos de investigacion fue aceptado por
unanimidad el punto de vista que explica la despolarizacion diast6lica como una disminucién
progresiva y lenta del potencial transmembrana debido a la negativizacion cada vez menor del
interior de la célula automatica como consecuencia de una corriente de cargas positivas que
fluye desde el exterior (entrada de Na*) que supera de manera gradual a la corriente de cargas
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positivas que abandona a la célula (lk»). El resultado de ambas corrientes es, con el paso del
tiempo, un predominio neto de cargas positivas representadas por el Na* que entra, sobre las
cargas positivas que abandonan la célula y que estan representadas por el K*. Ese predominio
neto de cargas positivas en el interior de la célula es el responsable de la despolarizacion
diastolica o potencial marcapaso en las células automaticas (Fig. 32).

P.AT. DE UNA CELULA AUTOMATICA

DESPO,LARIZACION
DIASTOLICA o
POTENCIAL MARCAPASO

\ UMBRAL

|« Corriente de salida decreciente de (K*) que se inactiva
I progresivamente y se traduce en un aumento de corriente
T neta al interior de la célula. Presenta propiedades de
rectificacion hacia adentro (la corriente al interior fluye
l l mas facilmente que hacia el exterior).

I, Corriente de fondo (ENTRADA) independiente del
tiempo y debida al parecer a la entrada de Na.

l l ls Corriente de entrada activada por la hiperpolarizacion
y conducida no selectivamente por el K" y el Na™.

Segun algunos investigadores la ICa*™ - L también

interviene en la despolarizacion diastélica espontanea.

NO HAY FASE 4 ESTABLE

Ca"" (Entrada de Ca™™ por los canales lentos)

Subacius

CELULA P DEL NODULO SINUSAL

Fig. 32
P.A.T. DE UNA CELULA NO AUTOMATICA
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UMBRAL

Subacius

CELULA CARDIACA NO AUTOMATICA

Fig. 33

Posteriormente se demostrd en las fibras de Purkinje la existencia de una corriente de
entrada, conducida de manera no selectiva por el K™ y el Na', durante la despolarizacion
espontanea en diastole y que se activa en hiperpolarizacion (1) Fig. 32.

Otro posible mecanismo en la produccion de la despolarizacién diastolica en las fibras
automaticas podria ser la activacion de la corriente de Ca™ (YAMAGIHARA K, IRISAWA
H. 1980).

Sin embargo hay que hacer notar un hecho importante: en las fibras de Purkinje cuyo PRT
se encuentra a nivel de -90 mV., la (If) es la corriente que predomina en la génesis del
potencial marcapaso y la (lk) influye poco. En las células automaticas del NS, al contrario, la
corriente de entrada (If) contribuye apenas en un 20% de la corriente marcapaso y el
automatismo depende fundamentalmente de la (lk) y de la (ICa-L). ZIPES DP. 1998.

En lo que respecta a la fase 0 del potencial, fase de despolarizacion de la membrana, ella se
caracteriza en las células automaticas por presentar un ascenso lento y un Vmax reducido, por
ser células de respuesta lenta. En estas células la despolarizacién en vez de ser producida por
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la entrada de Na* por los canales de conduccion rapida como en las células no automaticas, es
consecuente principalmente a la entrada de Ca™ ( 1Ca ) por los canales de conduccion lenta.

Los canales lentos se caracterizan por mostrar una apertura mas lenta de sus compuertas de
activacion (d) asi como también el cierre mas lento de sus compuertas de inactivacion (f) en
comparacion a los canales de conduccién rapida. También permanecen abiertos durante un
tiempo maés largo.

De que los canales rapidos de conduccion de Na* no intervienen en la despolarizacion
diastolica de las células automaticas se demuestra utilizando la tetrodotoxina, la cual posee el
poder de bloquear dichos canales y provoca abolicion del PAT propagado en células no
automaticas, en cambio no tiene ningun efecto sobre las células automaticas, lo cual nos indica
que en estas Ultimas los PAT propagados se originan por otra via. Si en cambio se administra
manganeso, el cual bloquea los canales lentos, en las células automaticas se observa la
ausencia de potenciales de accién propagados, mientras que las no automaticas siguen
funcionando normalmente.

Es interesante mencionar la teoria de POLLACK (1977, 1979) segun la cual los cambios
ciclicos a nivel de la membrana de las células autométicas, tomando en cuenta la
despolarizacion y la repolarizacion, dependen de la accion de las catecolaminas sobre el
sistema Adenil-ciclasa de la membrana celular. Se ha demostrado que el almacenamiento de
las catecolaminas en el Nodulo Sinusal no estd limitado a las terminaciones nerviosas del
Simpético, existen sitios extraneurales de deposito de las mismas en el interior de las células
nodales: las vesiculas subsarcomerales.

Pero aun cuando el almacenamiento de estas catecolaminas en el N.S. es intracelular, su
accion sobre las células marcapaso es a nivel de la parte externa de la membrana y para ello es
indispensable que exista una via que permita a las catecolaminas abandonar la célula. Al
parecer su salida de la célula y fijacion en la parte externa de la membrana es mediante el
mecanismo de exocitosis, proceso analogo al que tiene lugar en los tejidos neurosecretores.
Una vez fuera de la célula, se unen a los receptores beta-adrenérgicos en la parte externa de la
membrana y favorecen la entrada de Ca*™ en la célula. La corriente de entrada de Ca™" es la
responsable de la despolarizacion de la membrana y es a la vez indispensable para que la
salida de catecolaminas tenga lugar. Las catecolaminas a nivel de los receptores activan la
adenil-ciclasa y estimulan la produccion de cAMP, el cual a su vez provoca la fosforilacién
de las proteinas de la membrana y de esta manera aumenta la conductancia del Ca™".

Segun POLLACK la serie de eventos que intervienen en las células automaticas son los
siguientes: (Fig. 34).

1. Las vesiculas liberan catecolaminas de manera espontanea que pasan al espacio
extracelular. Al comienzo el ritmo de dicha liberacion es lento ya que las células se
encuentran relativamente polarizadas (alrededor de -55 mV) y la concentracion de
Ca™" intracelular también es relativamente baja.

2. Las catecolaminas liberadas al Espacio Extracelular se unen a los receptores beta-
adrenérgicos, activan la adenil-ciclasa con el consecuente aumento de produccion
de AMP ciclico y fosforilacion de las proteinas de la membrana celular, abren los
canales de Ca™ y ese ion penetra en la célula provocando una mayor
despolarizacion de la membrana.

3. A mayor despolarizacion de la membrana celular como consecuencia de la entrada
de Ca'™", mayor es el ritmo de liberacion de las catecolaminas. Como la accion de
las catecolaminas facilita la entrada de Ca™™ a la célula y a su vez el influjo de Ca™
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4. facilita la liberacion de catecolaminas, el sistema en conjunto puede considerarse
un mecanismo de retroaccion (feedback) o sistema regenerativo.

5. Al liberarse todas las catecolaminas del pool y desaparecer asi la actividad de la
adenil-ciclasa, el CAMP retorna a sus niveles basales y los canales de Ca™ dejan
de abrirse y por lo tanto se detiene la despolarizacion y comienza la repolarizacion.

6. Durante la repolarizacion las vesiculas intracelulares se repletan nuevamente de
catecolaminas y cuando dicha replecién alcanza su nivel maximo, se inicia nueva-
mente la liberacion espontanea y con ella un nuevo ciclo.

ESPACIO +~ MEMBRANA CELULAR | (EZEISQ_AR
INTRACELULAR
RECEPTOR IB\ “““““
....................................

ATP

PROTEINA PROTEINA-PO,

PPi Fosfoprotein-fosfatasa .v

Abre los canales de Ca™
(___________ —Ca++

Penetra Ca™" al interior de la
célula y actua sobre las vesiculas

Salida de Catecolaminas hacia
el exterior de la célula

VESICULA Subacius
(Deposito de Catecolaminas)
Fig. 34
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MECANISMOS RESPONSABLES DEL CAMBIO DE FRECUENCIA DE PRODUCCION
DE IMPULSOS EN LAS CELULAS CARDIACAS AUTOMATICAS.

UMBRAL. ../ ik e

UMBRAL, . N N

Fig. 35

En la Fig. 35 observamos los distintos cambios en las propiedades eléctricas de la
membrana que hacen variar la frecuencia de produccién de potenciales de accion (PAT) en
una célula marcapaso.

A Cambios en la inclinacién o ritmo de ascenso de la despolarizacién diastélica.
Mientras menos empinado sea el declive, menor seré la frecuencia de produccion de PAT (1)
y al contrario, si el declive se hace mas empinado, mas vertical, la frecuencia aumenta (2).

B Cambios en la magnitud del PRT méximo. Si la polarizacion de la membrana aumenta,
el PRT se hace mas negativo, la frecuencia disminuye ya que la despolarizacion diastdlica
necesita mas tiempo para llegar hasta el umbral y al contrario, si el PRT disminuye, o0 sea, se
hace menos negativo (2), alcanza més rapidamente el umbral y la frecuencia aumenta.

C Cambios del nivel umbral. Si el umbral se hace mas negativo y se acerca al PRT, sin
que este ultimo se altere, la despolarizacion diastdlica espontdnea necesita menos tiempo
para llegar hasta él y desarrollar una despolarizacion rapida, aumentando asi la frecuencia
de produccion de PAT (2). En cambio la frecuencia disminuye cuando el Umbral se hace
menos negativo.
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¢Porqué el Nodulo Sinusal actua en condiciones fisiologicas como el Marcapaso Dominante si
en el corazdn existen otros sitios con células automaticas ?

La explicacion de ello esta en la propiedad del Nédulo Sinusal de generar impulsos eléctricos
a mayor frecuencia que los centros automaticos restantes.

El N.S. al enviar sus impulsos activadores a mayor frecuencia que la existente en los
marcapasos latentes, éstos, como estdn formados por células excitables, responden a dichos
estimulos (se descargan) antes de que la despolarizacion diastolica espontanea inherente a
ellas alcance el nivel umbral. En otras palabras, el N.S., por generar potenciales de accion a
mayor frecuencia, sobrepasa la frecuencia intrinseca de los otros centros automaticos y los
conduce con mayor rapidez, evitando de esa manera una actividad eléctrica competitiva en el
corazon.

En el registro grafico de los potenciales transmembrana de las células P del N.S. lo arriba
expuesto se manifiesta como una transicion gradual entre el final de la despolarizacién
diastolica y el inicio del ascenso del PAT. En cambio en las células de los marcapasos latentes
se observa una transicion brusca, formando angulo, indicativa de que esas células son
despolarizadas por el estimulo que llega desde el N.S. y no permite que en ellas el potencial
marcapaso alcance el umbral en forma espontanea (Fig. 36).

CAMBIO
GRADUAL

3y

A

NODULO
SINUSAL

I
I
B .'
CAMBIO
FIBRA DE |
BRUSCO I
PURKINJE i UMBRAL
s-.Ls.-:.—_:-_:‘_ _________________________ i BRAT
ﬁEn este punto llega el estimulo sinusal, Esta seriala caracteristica del
interrumpe el ascenso espontaneo de la P.R.T. si no existiera la accion
despolarizacién diastélica y "descarga” del marcapaso dominante (paro
a las células del marcapaso latente. sinusal o bloqueo senoauricular).

Fig. 36

Es fundamental para el corazén que en condiciones fisiologicas las cosas ocurran tal como
se ha descrito arriba. Al existir un marcapaso dominante y otros latentes, se asegura la tarea
impuesta al corazon de mantener en forma continua una circulacion corporal adecuada. Si por
alguna razon el N.S. falla en la produccion de estimulos, o éstos se bloguean, uno de los
marcapasos latentes toma el mando del corazon y lo sigue activando ritmicamente aunque a

menor frecuencia.
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Los marcapasos latentes representan un factor
de sequridad en el mantenimiento del Gasto
Cardiaco.

Normalmente las células marcapaso se hallan
bajo un estricto control dependiente del Sistema
Nervioso Auténomo encargado de regular la
frecuencia de produccion de impulsos eléctricos
(Fig. 37).

El Nodulo Sinusal presenta abundantes
terminaciones nerviosas, formadas por fibras
post-ganglionares simpéticas y parasimpaticas,
estas Ultimas representadas por el nervio Vago
derecho e izquierdo.

Vago derecho

Simpatico I, (53 .
5:‘0. [ ] Ié
”0. [ ] -g
MEDIAD E
: Receptor (catecolaminas) ESTIMULO
Subacius B'adrjéfgiCO

erecTo < C@O €@ OJPA\)

Terminacion nerviosa

Fig. 37 Médula Suprarrenal del Simpatico

Las fibras autdbnomas adrenérgicas y colinérgicas también inervan al Nodulo Auriculo-
Ventricular, pero al sistema de conduccion ventricular lo inerva solamente el Simpatico
(Fig. 37). 41
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Si se estimula el Sistema Nervioso Simpatico del corazon, se obtiene un aumento en la
frecuencia de produccion de estimulos a nivel del N.S. (efecto cronotropo positivo) que se
traduce como taquicardia sinusal. A nivel del Potencial de Accion observamos una
verticalizacion o mayor empinamiento del declive de la despolarizacion diastolica (Fig. 38b)
por accion de las catecolaminas liberadas en las terminaciones nerviosas del Simpatico (Fig.
37). Dicho aumento de la verticalizacion se logra desplazando el potencial para la activacion
de la corriente If a valores mas positivos asi como también por aumento de la corriente ICa y
de la IK. A nivel del Nodulo A-V y de las fibras de Purkinje produce ademés un ligero efecto
dromotropo positivo por llevar al potencial umbral hacia valores mas negativos, acercandolo

( /\ ‘{‘\\ r\\
\ \ \
b j \\\/ | \ \\

ESTIMULACION DEL SIMPATICO
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ESTIMULACION DEL VAGO
Fig. 38

al PRT. Ese efecto de las catecolaminas sobre el corazdn es inhibido por sustancias que
bloguean los receptores beta-adrenérgicos (beta bloqueadores).

La estimulacién de las fibras cardiacas vagales provoca, al contrario, una respuesta
cronotropa negativa, o sea, disminucion de la frecuencia de produccion de impulsos eléctricos
con la consecuente bradicardia sinusal (Fig. 38c) pudiendo inclusive llevar a una asistolia si el
estimulo vagal es muy fuerte. A diferencia del Nervio Simpatico, el Parasimpatico no posee
accion sobre las fibras de Purkinje de los ventriculos, y por tal motivo una estimulacién vagal
prolongada, al producir inhibicion de los nédulos Sinusal y Auriculo-Ventricular, el ritmo
idioventricular en vez de inhibirse, mas bien se "estimula" al quedar liberado el marcapaso
latente (fibras de Purkinje) del control del marcapaso dominante (N.S).

El efecto vagal es ejercido por la Acetilcolina que actia a nivel de los receptores
colinérgicos muscarinicos del Nodulo Sinusal produciendo:
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reduccion de la corriente ICa;

2. activacion de la corriente de salida de K™ (IK1) con propiedades de rectificacion hacia
adentro. La corriente IK de cinética lenta, voltaje y tiempo dependiente, aquella que
tiene lugar durante la repolarizacion rapida final (fase 3 del PAT), no es afectada por la
acetilcolina (GARNIER D. etal 1978).

3. reduccidn de la corriente de entrada I (la que se activa con hiperpolarizacion ).

El efecto vagal puede suprimirse administrando atropina que bloquea los receptores
muscarinicos de la Acetilcolina y por tal motivo se utiliza para el diagnostico diferencial entre
la enfermedad del Nodulo Sinusal (S.S.S.), que es de naturaleza organica, y la bradicardia
funcional por estimulacién del vago. Si en presencia de una bradicardia administramos por via
endovenosa 1 a 2 mgr. de atropina y la frecuencia cardiaca no se eleva a cifras mayores de 90
latidos por minuto, podemos hacer el diagndstico de una afeccion orgénica del N.S. Si en
cambio el nédulo responde con una elevacién de la frecuencia de produccion de estimulos,
debemos pensar que la bradicardia es de naturaleza funcional (Fig. 39).

Es bien sabido que una estimulacion intensa del nervio vago puede producir no solamente
paro sinusal, sino también un paro ventricular temporal. Ello podria hacernos pensar que el
Parasimpatico posee accion inhibidora sobre el automatismo ventricular, lo cual sin embargo
no es cierto ya que él, como se menciond arriba, no inerva las fibras de Purkinje de los
ventriculos y ademas se ha demostrado que la Acetilcolina no suprime la actividad espontanea
de las fibras de Purkinje ni una estimulacion vagal maxima logra provocar paro ventricular en
presencia de un bloqueo auriculoventricular completo. De modo que la mencionada inhibicion
temporal del automatismo ventricular como consecuencia de la estimulacion del nervio vago
debe tener una explicacion diferente. En efecto, tal explicacion la hallamos en la manera como
el marcapaso dominante (N.S) actlia sobre los marcapasos latentes.

En la Fig. 40 podemos observar claramente que la accion del N.S. sobre los marcapasos
subsidiarios no es solamente su activacion o "descarga" antes de que en ellos la despolariza-
cion diastdlica alcance el nivel umbral en forma espontanea y genere un P.A.T. propagado, ya
que si ese fuese su tnico mecanismo de accion, las fibras de Purkinje al quedar liberadas de la
influencia del N.S., como ocurre en caso de un bloque A-V completo o paro sinusal, tomarian
el mando de inmediato, dejando pasar tan solo un lapso de aproximadamente 2 segundos,
correspondiente a su frecuencia intrinseca de generacion de impulsos (Fig. 40b). Las cosas sin
embargo no ocurren de esa manera, entre el momento de la estimulacion vagal intensa y la
respuesta a nivel de las fibras de Purkinje puede pasar un lapso de tiempo de hasta 30
segundos (Fig. 40cy 41).

Tal fendmeno puede explicarse tan solo si admitimos que el N.S. ademas de "descargar",
por producir estimulos a mayor frecuencia, a las células de los marcapasos latentes e
impedirles asi que sus potenciales marcapasos alcancen espontaneamente el umbral, actla
como inhibidor al provocar supresién por sobreconduccién (overdrive supression).

La estimulacion vagal causa paro sinusal y el N.S. al dejar de funcionar manifiesta su
accion supresora sobre los marcapasos latentes provocando indirectamente paro ventricular.

Es importante hacer notar que mientras mayor es la frecuencia del marcapaso dominante,
cuando éste deja de funcionar, mas prolongada serd la inhibicién sobre los marcapasos
subsidiarios. De igual manera, para una misma frecuencia sinusal, la inhibicion es mayor en
las células automaticas ventriculares, mas lentas, que en las supraventriculares, caracterizadas
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Fig. 39

En la parte superior se muestra el ECG de 12 derivaciones de un paciente con bradicardia (37 l.p.m.) y en la parte inferior, la
derivacion D2, con un incremento de la frecuencia cardiaca hasta 136 |.p.m. después de administrar 2 mg. de atropina.
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por producir estimulos a mayor frecuencia. De alli que cuando el N.S. falla, los primeros sitios
del corazon en asumir el control son los supraventriculares, por hallarse sus células
automaticas menos inhibidas que las ventriculares, a menos que la estimulacién vagal
provoque también su inhibicion.

0.8 seg.
d ESTIMULACION VAGAL
PARO SINUSAL

»
|

A

\\

0.8 seg. 1.8 seg.
F

alta el estimulo sinusal

0.8 seg. hasta 30 seg.
F

alta el estimulo sinusal

) 4 e ———
] Jf—

— /

Fig. 40

a. Respuesta del Nodulo Sinusal a la estimulacion vagal.

b. Respuesta que tendrian las fibras de Purkinje si el N.S.no
ejerciera sobre ellas la supresién por sobreconduccion.

c. Respuesta real que se obtiene a nivel de las fibras de Purkinje cuando ocurre paro
sinusal.

Desde el punto de vista idnico la supresion por sobreconduccién se explica de la siguiente
manera:

El N.S. conduce los marcapasos ventriculares latentes a una frecuencia dos veces mayor
que la correspondiente a su frecuencia espontanea intrinseca y como con cada ascenso del
P.A.T. existe un flujo neto de Na* hacia el interior de la célula, el N.S. impone a las fibras de
Purkinje una carga de Na® aproximadamente el doble de la que les corresponde cuando
descargan espontaneamente (Fig. 42a). Como consecuencia de ello la bomba de Na*/K" tiene
que expulsar mayor cantidad de Na* en relacion al K* que introduce y por tal motivo se
transforma en una bomba electrogénica que desvia la despolarizacion diastolica hacia valores
mas negativos, o sea, hiperpolariza la membrana de las fibras de Purkinje (Fig. 42b). Al
ocurrir un Paro Sinusal dichas fibras dejan de ser conducidas a mayor velocidad pero su
despolarizacion diastolica es mantenida en valores mas negativos por la bomba idnica hasta
que ella deja de actuar o reduce suficientemente su actividad.
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Fig. 41

En el ECG ( derivacion V1, tira continua ) de la figura se observa el efecto de la estimulacién vagal por masaje carotideo
que genera un paro de la actividad del nédulo Sinusal. Como consecuencia de ello a los 5,6 seg. aparece un la tido de
escape ventricular y otro 3,6 seg. mas tarde. 0,80 seg. después del inicio del segundo latido de escape ventricular se
recupera la actividad del nédulo Sinusal.
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TRASTORNOS DEL AUTOMATISMO

Antes de entrar a describir las arritmias o disrritmias cardiacas por trastornos en la
formacion de impulsos (trastornos del automatismo), comenzaremos por definir lo que se
entiende por arritmia.

Se define como arritmia cardiaca cualquier ritmo que sea diferente al ritmo sinusal normal,
tanto si se origina en el N.S. o es ectdpico y si es regular o irregular.

Entendemos por ritmo sinusal normal al que tiene su origen en el N.S., se caracteriza por
una frecuencia de produccion de impulsos entre 110 y 150 por minuto en recién nacidos, entre
85y 125 en menores de 2 afios de edad, entre 75y 115 en las edades comprendidas entre 2 y 4
afios y entre 60 y 100 en adultos y guarda una secuencia caracteristica constante en el
desplazamiento del estimulo a través de todo el corazon. Se inicia en el N.S., pasa a los haces
internodales y las auriculas, atraviesa el Nodulo A-V, pasa al haz de His y sus ramas y por
ultimo llega a la red de Purkinje para activar los ventriculos.

En el electrocardiograma el ritmo sinusal normal se caracteriza por:

Onda P presente;
Onda P precede generalmente al complejo QRS;
Onda P es positiva en las derivaciones D1, D2 y aVF y negativa en aVR.

Todo patron electrocardiogréfico distinto al arriba descrito puede ser considerado como
perteneciente a una arritmia cardiaca.

CLASIFICACION FISIOPATOLOGICA DE LAS ARRITMIAS:
Por trastornos de formacion del impulso eléctrico, tanto a nivel del N.S. como fuera de
él (origen ectdpico).

Por trastornos de conduccion del impulso eléctrico.
Bloqueos (seno auricular, auriculo-ventricular).
Fendmeno de reentrada.

Conduccidn aberrante.
Conduccién oculta.
Conduccidn acelerada con preexcitacion.

Por ambos trastornos.

Parasistolia.

Disociacién auriculo-ventricular.
Fibrilacion.

Flutter o Aleteo.

Cuando por cualquier motivo la formacién de los impulsos eléctricos en las células
cardiacas se altera, se producen una serie de alteraciones del ritmo cardiaco que estan
comprendidas en el aparte 1 de la clasificacion y que a su vez se clasifican en:

DE ORIGEN SINUSAL
Como su nombre lo indica estas arritmias tienen su origen en el N.S. y se caracterizan por
un aumento o disminucion de produccién de impulsos eléctricos consecuentes generalmente a
variaciones en la inclinacion de la despolarizacién diastolica o Potencial Marcapaso por efecto
adrenérgico o colinérgico. Entre ellas tenemos a:
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TAQUICARDIA SINUSAL

Caracterizada por una frecuencia cardiaca elevada (mayor de 100 I.p.m. en adultos)
pero con todas las restantes caracteristicas del ritmo sinusal presentes.

Aparece como respuesta normal al ejercicio o las emociones y como mecanismo de
aumento del Gasto Cardiaco, es decir se presenta en todas aquellas situaciones que
cursan con aumento de demandas de oxigeno, tales como hipoxia, shock, anemia
severa, tirotoxicosis, fiebre, etc.

<3 e e R
St ki e o, W 0B O B 0

R i

Taquicardia sinusal. Onda P presente y positiva en D1y D2, precede al
complejo QRS. Intervalo R-R: 0.40 seg. Frecuencia cardiaca: 150 l.p.m.

BRADICARDIA SINUSAL

Cursa con frecuencia cardiaca disminuida ( menor de 60 l.p.m. en adultos ) pero casi
nunca menor de 45 l.p.m.

Es debida al aumento del tono vagal y se observa normalmente en atletas entrenados.
Las condiciones patoldgicas que cursan con bradicardia sinusal son el mixedema, el
hipopituitarismo, la hipertension endocraneana, la cardiopatia cronica chagasica, etc.

D2 D3

- LI 7 S

Bradicardia sinusal. Onda P presente y positiva en D2 y D3, precede al complejo
QRS. Intervalo R-R: 1.34 seg. Frecuencia cardiaca: 45 l.p.m.

ARRITMIA RESPIRATORIA

Se manifiesta por cambios en la frecuencia sinusal durante las distintas fases del ciclo
respiratorio, aumentando durante la inspiracion y disminuyendo durante la espiracion.
Se lleva a cabo por intermedio de un arco reflejo integrado por los receptores
pulmonares de tension, el nervio vago y el Nodulo Sinusal. Suele ser una
manifestacion normal en nifios y jovenes.
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Arritmia Sinusal o respiratoria. Durante la inspiracion los intervalos R-R duran
0.68 seg. y durante la espiracion, 1.00 seg.

DE ORIGEN ECTOPICO
Estas a su vez se dividen en pasivas y activas.

PASIVAS:

Son las arritmias por desplazamiento del marcapaso dominante desde el N.S. a
cualquier otro sitio del corazén con células especializadas (células automaéticas latentes), las
cuales normalmente son activadas o "descargadas™ por los estimulos que nacen en el N.S. y
por tal motivo no pueden manifestar sus propiedades marcapaso. Al quedar, en cambio, libres
de la influencia del N.S. como consecuencia de un paro sinusal, bloqueo seno-auricular o
blogueo auriculo-ventricular, la despolarizacion diastélica alcanza el umbral espontaneamente
y dicho grupo celular se transforma en marcapaso dominante. Su caracteristica fundamental es
la de comandar el corazén a una frecuencia menor que la del N.S. En este grupo de arritmias
tenemos a:

LATIDOS DE ESCAPE:

Son fendmenos aislados que aparecen al término de una pausa diastélica prolongada
como por ejemplo la que se presenta después de una extrasistole o una taquicardia
paroxistica ventricular y se caracteriza por la aparicion de un solo impulso eléctrico
transitorio cuyo origen puede ser auricular, del tejido de unién auricula-ventricular o de
los ventriculos.

¥ 1T
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Latido de escape de la Unidén A-V a continuacion de la pausa posterior al latido prematuro
supraventricular. La flecha oscura muestra al latido prematuro y la flecha clara al latido de
escape.
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RITMO DE ESCAPE

Se caracteriza por ser un fendmeno sostenido y no aislado como el anterior. Al igual
que los latidos de escape puede ser auricular, del tejido de la union A-V (también
conocido como ritmo nodal) y ventricular, recibiendo en este ultimo caso la
denominacion de ritmo idioventricular.

1388 i T-:E::: 2338 BE el I I 3T s It I e e e e e e TR R e e T e S D T e

Ritmo de la Unién A-V acelerado. Se observan ondas P negativas en las derivaciones D2, D3
y aVF, precediendo a los complejos QRS.
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Ritmo de la Unién A-V acelerado. Se observan ondas P negativas en las derivaciones D2, D3
y aVF, después de los complejos QRS (deformando el segmento ST).

e =B

Ritmo Idioventricular. No se observan ondas P, los complejos QRS son aberrantes y la
frecuencia cardiaca es lenta.

MARCAPASO MIGRATORIO

En este caso el origen del impulso eléctrico cambia de un sitio a otro, localizandose por
ejemplo durante un tiempo en el N.S., pasando luego al tejido de union A-V para al
cabo de un rato regresar al N.S.
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ACTIVAS:

Son aquellas arritmias en las cuales un marcapaso subsidiario o latente toma el mando
del corazon en forma "activa", le quita o usurpa el mando al marcapaso dominante normal por
emitir impulsos a una frecuencia mayor que €l. En estos casos podemos afirmar que existe un
aumento ectdpico del automatismo que en la mayoria de los casos se manifiesta no como un
latido aislado sino mas bien como un ritmo sostenido, como por ejemplo la taquicardia
paroxistica.

Se ha podido demostrar experimentalmente que los trastornos del automatismo no
ocurren solamente como consecuencia de cambios en el potencial marcapaso, sino también
por mecanismos distintos a los cambios de la despolarizacion diastolica caracteristicos de las
fibras automaticas normales.

Bajo ciertas condiciones patoldgicas como por ejemplo la intoxicacion por digitélicos,
exceso de catecolaminas, hipoxia o hipercapnia, las fibras tanto auriculares como ventriculares
pueden presentar despolarizaciones transitorias y de baja amplitud conocidos como post
potenciales (P.P.) o post despolarizaciones que eventualmente logran alcanzar el nivel umbral
dando lugar a uno o varios potenciales de accion propagados.

Post-potenciales tempranos (P.P.tem ):

Son despolarizaciones de pequefia magnitud que nacen de una membrana celular con
repolarizacion incompleta, se asocian con PAT de duracion aumentada y por ende con
intervalo QT prolongado en el ECG, motivo por el cual pueden inducir taquicardias
ventriculares del tipo de torsades de pointes. Su produccion es favorecida por la bradicardia ya
que ella aumenta la duracion de los PAT y es suprimida por la taquicardia que tiene efecto
contrario. El momento de aparicion de estos P.P. se sitla en la parte final de la fase 2 y fase 3
del PAT, en esta tltima normalmente predomina una corriente neta de salida y por lo tanto
cualquier factor que produzca una inversion transitoria de la misma podré originar P.P.tem. La
mencionada inversion puede ocurrir como consecuencia de un bloqueo de la corriente de
salida 0 un aumento de la corriente de entrada. Una vez que el P.P.tem. alcanza el nivel
umbral, el desarrollo de la fase 0 o ascendente del PAT se lleva a cabo solamente por los
canales de Ca™" si aquel se origina en las cercanias de la fase 2 y si en cambio tiene lugar en
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niveles mas negativos (cerca de la fase 4), intervienen también los canales de Na*. Los
P.P.tem. fueron observados experimentalmente en fibras de Purkinje colocadas en una
solucion sin Na* pero con concentraciones normales de Ca*™. Igualmente fueron observados
en fibras ventriculares expuestas a la acontina o la veratrina, las cuales poseen propiedades de
detener momentaneamente la repolarizacion en niveles cercanos a -70 mV. y originar desde
alli una o varias despolarizaciones pequefias para luego repolarizarse de nuevo hasta los
niveles previos a los P.P.tem. (Fig. 43).

mV.

P. P Tem. \/\
UMBRAL

EI P.P.Tem. alcanza el umbral dando como
ACONTINA resultado una hiperactividad focall
Fig. 43

Post-potenciales tardios (P.P.Tar.):

Son despolarizaciones secundarias transitorias que se originan en el momento que la
membrana celular ha logrado su repolarizacion completa (fase 4). Estos P.P.Tar. son
estimulados por la taquicardia la cual hace que aumente su amplitud (Fig. 44) y si logran
alcanzar el nivel umbral, se dispara una actividad repetitiva (Fig. 45).

La frecuencia de la estimulacion se
Estimulacion de la fiboraa  Eneste puntose  elevo a 120 I.p.m. observandose un
una frecuencia de 60 l.p.m.  deja de estimular P.P.Tar. de mayor magnitud

Fig. 44
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ﬁEste P.P.Tar. alcanza el nivel Umbral
y desencadena una arritmia.

Fig. 45

A. Registro de control. Potenciales de accidn registrados en una fibra
de Purkinje con despolarizacién espontanea.

B. Potenciales de accion registrados despues de perfundir la fibra de
Purkinje con OUABAINA a dosis toxica. Observamos la aparicién
de post-potenciales tardios durante la fase 4 (indicados con flechas).

C. En este registro vemos que el P.P.Tar. que sigue al segundo PAT
Alcanza el nivel umbral y desencadena un ritmo espontaneo de alta

frecuencia.
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Desde el punto de vista ionico se ha podido observar que los P.P.Tar. pueden aparecer
como consecuencia de un aumento del Ca™ intracelular que a su vez estimula la liberacion de
Ca™" de los reticulos sarcoplasmaticos y éste activa canales inespecificos para cationes que
serian los causantes de los P.P.Tar. al generar corrientes transitorias hacia el interior de la
célula, conducidas principalmente por el Na®.

Por tal motivo es posible la produccion de P.P.Tar. en todos aquellos casos que cursan con
sobrecarga de Ca"™" intracelular, como:

1. administracion de dosis elevadas de digitéalicos o
2. estimulacion simpatica intensa.
y por lo mismo pueden ser suprimidos con los antagonistas de calcio.

PARASISTOLES:

Se definen como aquellas arritmias que presentan un foco ectopico de automatismo que
produce estimulos a una frecuencia fija pero diferente a la del N.S. y que se manifiesta de
manera asincrénica con respecto a aquel. La principal caracteristica del foco ectopico es la de
no ser influida por el ritmo del N.S. ya que se halla "protegido” por un blogueo de entrada que
evita que dicho foco sea descargado por el estimulo sinusal. Posee ademas un bloqueo de
salida el cual explica porqué el foco parasistolico no se manifiesta de manera continua. (Fig.
46).

ESTIMULO SINUSAL. Despolariza toda la fibra menos la zona protegida por el
bloqueo de entrada.

ESTIMULO ECTOPICO

BLOQUEO DE ENTRADA BLOQUEO DE SALIDA

Subacius

Fig. 46

El foco parasistolico produce despolarizacion de la células cardiacas cuando consigue a
éstas fuera del periodo refractario y sin bloqueo de salida, o sea, cuando estan en condiciones
de ser excitadas (Fig. 47).

Las caracteristicas fundamentales del foco parasistélico son:

a) presentan un acoplamiento variable con el latido sinusal precedente,
b) guardan una relacién constante entre si (los intervalos entre los estimulos
producidos por el foco parasistolico son multiplos del intervalo de base) y
c) presentan en el ECG latidos de fusién entre el de origen sinusal y el ectopico.
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ESTIMULO ECTOPICO En este momento el estimulo ectépico
del foco parasistolico consigue a la
fibra fuera del periodo refractario y
sin blogueo de salida, o sea, excitable.

>

Subacius

Fig. 47

DISOCIACION AURICULOVENTRICULAR:

Esta arritmia, al igual que la anterior, es producto tanto de un trastorno de formacion del
impulso como de su conduccion y forma parte, junto con aquella, del grupo de las para
arritmias.

Su fundamento fisiopatoldgico es la presencia de dos marcapasos actuando a frecuencias
diferentes, uno localizado en el N.S. que genera impulsos eléctricos a menor frecuencia y
comanda la auriculas y otro en el tejido de la Unién A-V, el cual los produce a mayor
frecuencia y es el encargado de despolarizar los ventriculos. Como ambos marcapasos generan
estimulos a frecuencias diferentes, durante varios latidos las auriculas y los ventriculos son
activados por centros diferentes y por lo tanto trabajan independientemente, pero cuando el
estimulo sinusal consigue al tejido de la Union A-V fuera del P.R.E., es conducido hacia los
ventriculos y produce un latido de "captura”, en otras palabras, el N.S. comanda momenténea-
mente tanto a las auriculas como a los ventriculos.

La disociacion A-V puede ser producida por uno de los siguientes mecanismos:

a) enlentecimiento de produccion de estimulos a nivel del N.S. con el consiguiente
escape de un marcapaso latente a nivel del tejido de Union A-V,

b) bloqueo auriculo-ventricular completo que impide el paso del estimulo sinusal
hacia los ventriculos y por lo tanto éstos son despolarizados por estimulos
originados en un centro con células automaticas ubicado en ellos (marcapaso
subsidiario),

c) aumento de la frecuencia de produccion de estimulos en un marcapaso latente,
tejido de la Union A-V en este caso, que al superar a la del N.S. le quita el mando
sobre los ventriculos durante un determinado lapso.

Los dos primeros mecanismos son causantes de arritmias pasivas y el tercero es el
responsable de la produccidon de arritmias activas.

Ahora bien, hemos dicho en las paginas precedentes que el marcapaso que emite estimulos
a mayor frecuencia controla a aquellos que los producen a una frecuencia menor, o sea, actla
como marcapaso dominante. De modo que para poder tener lugar una disociacion A-V, es
indispensable que el marcapaso con menor frecuencia esté protegido y no pueda ser
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"descargado™ por el de frecuencia mas elevada. En este caso especifico el N.S. se halla
protegido de los estimulos originados en el marcapaso subsidiario del tejido de Union A-V por
un bloqueo retrogrado a nivel de éste. Por tal motivo, al no existir trastornos de conduccion
del estimulo en sentido anterogrado, es posible que ocurra "captura™ de los ventriculos por
parte del estimulo sinusal cuando éste consigue al tejido de Union A-V fuera del P.R.E., y por
el contrario no suele haber "captura” de las auriculas por el estimulo del marcapaso subsidiario
ya que éste no es conducido en sentido retrogrado por la presencia del bloqueo (Fig. 48).

\f = NS 1
0.80 seg. T 0.80 seg. 0.80 seg. T 0.80 seg. A
A\ 4 A 4

4 7 \ 7 7

0.60 seg. 0.60 seg. |0.40 seg. 0.60 seg. 0.60 seg.

A A A 4 A A 4 A 4

Latido de "captura” ventricular el
cual se reconoce por ser prematuro.

Fig. 48
NS: nddulo sinusal, A: auriculas, A-V: unidn auricula-ventricular, V: ventriculos

En el ECG observamos claramente la falta de relacion entre las ondas P y los complejos
QRS (Fig. 49). Cuando la disociacion es completa no se observa en ningin momento relacion
fija entre las ondas P y los complejos QRS, si en cambio la disociacién A-V es incompleta,
observamos en el ECG complejos QRS de inscripcién prematura y configuracion
supraventricular, originados como consecuencia de la captura de los ventriculos por parte del
estimulo sinusal.

JR— L EEELE

g,
T

l

{+
-
py

By

Fig. 49
Se observa independencia entre las ondas P y los complejos QRS.
Las ondas P preceden, estan incorporadas o siguen al complejo
QRS. Existen dos marcapasos, uno representado por el N.S. que
genera impulsos a una frecuencia de 79 |. p.m. y otro en la union
A-V gue los emite a una frecuencia ligeramente mayor: 85 l.p.m.
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CONDUCTIVIDAD

Una vez iniciado el impulso eléctrico en el N.S. se propaga por el tejido especializado de
conduccion hacia las auriculas, el nédulo A-V, el haz de His y sus ramas y por ultimo a los
ventriculos.

Tanto el citoplasma como el liquido extracelular poseen baja resistencia y son por lo tanto
buenos conductores de la corriente eléctrica, en cambio la membrana celular que se halla
situada entre ambos conductores presenta, durante el estado de reposo, mayor resistencia y por
ello el sistema en conjunto se comporta como un condensador. Cuando la membrana es
excitada entonces aumenta bruscamente su conductividad y se despolariza.

Entre el punto de la membrana que primero se activa y el adyacente, todavia no activado,
fluye corriente eléctrica y produce alli también un desplazamiento del potencial hasta el nivel
umbral con el consiguiente PAT que se propaga al punto siguiente y asi sucesivamente hasta
despolarizar toda la célula. De modo que si aplicamos un estimulo eléctrico de intensidad
umbral en cualquier sitio del corazén, dicho estimulo dara lugar a una corriente propagada que
se desplaza de manera uniforme a todo lo largo y ancho del corazoén y sin sufrir ningn cambio
con la denervacién total del 6rgano, demostrandose con ello que el sistema nervioso no
interviene en la conduccion de la corriente eléctrica en el corazon.

Podemos pues afirmar que desde el punto de vista eléctrico el tejido cardiaco se comporta
como una sola célula (sincitio) aunque estructuralmente esté formado por células individuales
separadas una de otra por la membrana celular o sarcolema respectivo. El estimulo para poder
pasar de una célula a otra tiene que atravesar la membrana de ambas.

De que el estimulo en efecto se transmite entre las células vecinas a través del citoplasma
ha sido demostrado experimentalmente mediante el uso de técnicas de "brecha" con solucién
de sacarosa o sucrosa. (BERGER 1972).

En la Fig. 50 se muestra esquematicamente el fundamento de dicho experimento.
Observamos en ella la capa mas superficial de un fragmento de tejido auricular de corazon de
sapo dividido en tres compartimentos mediante dos divisiones delgadas que permiten separar
soluciones de distinta naturaleza. Los compartimentos A y C contienen solucién salina de
Ringer y el B es perfundido continuamente con una solucién isoténica de sacarosa que
bloquea la conduccién del estimulo a través de él y de alli que al no poder ser excitadas las
celulas contenidas en el compartimiento B, éste actia como "brecha™ para la conduccion del
estimulo eléctrico.

En el compartimiento A, adherido al tejido auricular, existe un fragmento de tejido
automatico que activa de manera ritmica las células en él contenidas y se propaga por ellas
hasta llegar al compartimiento B donde se bloquea. Sin embargo, a pesar de que el estimulo no
logra activar las células del compartimiento B, por hallarse interrumpido el circuito para la
corriente electrotonica por efecto de la solucion de sacarosa que no es conductora y por lo
tanto no existe paso externo de corriente, las células del compartimiento C si son activadas por
dicho estimulo. La unica manera de poder explicar tal fendmeno es asumiendo la existencia de
un paso para la corriente desde el compartimiento A al C a través del espacio intracelular de
las celulas contenidas en el compartimiento B. Hay que hacer notar, como en efecto se
demostrd6 mediante el microscopio electronico, que las células del compartimiento B, aln
cuando no pueden ser excitadas por el estimulo originado en el compartimiento A como
consecuencia del efecto de la solucién de sacarosa, no sufren ningdn tipo de alteraciones
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estructurales y por ello no impiden la transmision del estimulo eléctrico por su interior.
El experimento antes descrito nos demuestra sin que quepa duda alguna que el estimulo
eléctrico se desplaza por el espacio intracelular y pasa de una célula a otra sin ninguna

dificultad. ) _
Resistencia que bordea

e la "brecha" de sacarosa

- y completa el circuito
para la corriente
electrotonica extracelular.

|
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Fig. 50

Ahora bien, si la membrana celular o sarcolema es un dieléctrico (aislador) y las uniones
entre las células tienen lugar por aposicion imbricada o interdigitada de sus membranas, la
pregunta que surge es la siguiente:
¢, como es posible que la corriente eléctrica pase de célula a célula sin ninguna dificultad si
tiene que atravesar dos membranas o aisladores que ofrecen una elevada resistencia para
su paso?

Para poder responder esa pregunta surgié la postulacion de la existencia de conexiones de
baja resistencia entre las células cardiacas que facilitan el paso del estimulo eléctrico y
mediante el microscopio electronico se ha demostrado que tales sitios en efecto existen.

(Fig. 51).

En la Fig. 51 observamos que las células cardiacas se unen entre si por aposicion mediante
interdigitaciones de sus membranas formando los discos intercalares que atraviesan la célula
en forma escalonada. Los discos intercalares representan zonas altamente organizadas y estan
formados principalmente por tres componentes:

a) la macula adherente o desmosoma,
b) lafascia adherente y
c¢) las "uniones intimas" 0 nexos. 59



FUNCIONAMIENTO ELECTRICO DELCORAZON Vytautas Subacius

Los nexos o contactos mas intimos entre dos células cardiacas, ubicados principalmente en
el comienzo de la porcion o segmento longitudinal del disco intercalar, son de gran
importancia fisiologica ya que existen evidencias firmes de que ellos son los sitios de baja
resistencia que conectan funcionalmente a las células cardiacas, o sea, por donde pasa el
estimulo de una célula a otra.
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Fig. 51 Subacius

En la parte inferior de la figura podemos observar el disco intercalar con sus dos
componentes: a) el segmento transverso (S.T) formado a su vez por la fascia adherente sitio
de insercion de los miofilamentos y b) el segmento longitudinal (S.L) que contiene los
desmosomas y los nexos. 60
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El mecanismo intimo de propagacion del potencial de accién es mediante corrientes
eléctricas que fluyen hacia dentro y hacia fuera de la célula cardiaca denominadas corrientes
transversas y que a su vez producen corrientes en sentido longitudinal. Como dichas
corrientes se hallan restringidas a segmentos relativamente cortos de la fibra, reciben el
nombre de corrientes locales.

El PAT originado en cualquier punto de una membrana celular excitable provoca a su vez
excitacion de las zonas vecinas y se propaga mediante corrientes eléctricas locales desde las
zonas activadas a todo lo largo de la fibra y de una célula a otra. Esta manera de propagacion
del estimulo eléctrico se conoce como corriente electroténica (Fig. 52 y 53).

ESTIMULO

PROPAGACION DEL ESTIMULO

Na" K+ Na"

Fig. 52

En las Fig. 52 y 53 podemos observar que la corriente local fluye en forma de asas cerradas
con las cargas positivas desplazandose hacia el interior de la célula en los lugares de la
membrana que se estan despolarizando y hacia fuera en los sitios todavia no activados. El flujo
de cargas positivas al interior de la célula lo produce el Na* y el que se dirige hacia el exterior
es originado por el K*. De alli que mientras mayor sea la gK de la membrana mas facilmente
sale el potasio y la carga, por agotarse con mayor facilidad, recorre un camino mas corto a lo
largo de la fibra cardiaca, en cambio si la gK es baja, la carga eléctrica se va agotando mas
lentamente y por ende recorre una distancia mayor, conduciendo al estimulo mas lejos.

En la Fig. 53 vemos que si se aplica un estimulo en el punto 1, a partir de él se inicia la
despolarizacion de la membrana. En el punto 2, por delante de la zona activada, las cargas son
desplazadas de la capacitancia de la membrana produciendo una disminucion del PRT en
dicha zona de unos 15 mV. que permite que éste alcance el nivel umbral y produzca la
apertura de los canales "rapidos” de Na®. Como consecuencia de lo anterior el Na* penetra
bruscamente al interior de la célula y produce despolarizacion también en esa zona (punto 3)
guedando ahora la zona inactivada por delante de ella (punto 4). El punto 1, que fue el primero
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en despolarizarse, a estas alturas ya se encuentra recuperado (punto 5). De esa manera,
mediante la corriente electrotdnica, el PAT se desplaza de un sitio a otro de la célula cardiaca
y a través de los nexos pasa a las células vecinas.

ESTIMULO

— ﬁ

—_——a — — — -

El corazon posee dos tipos fundamentales de fibras en lo que a conduccion respecta, las
gue conducen rapidamente el estimulo y aquellas que lo hacen lentamente.

1. FIBRAS CARDIACAS DE RESPUESTA Y CONDUCCION RAPIDA:

Son aquellas fibras que conducen el estimulo eléctrico a una velocidad comprendida
entre 0.5 y 5 m. x seg. y estan representadas por las fibras contractiles auriculares y
ventriculares, asi como también por las del sistema especializado auricular (haces
internodales e interauriculares) y ventricular (haz de His, sus ramas y el sistema de
Purkinje).
La propiedad que tienen esas fibras de conducir rapidamente el estimulo eléctrico es
una consecuencia directa de la rapidez con la cual ocurre en ellas la despolarizacion.
El Potencial de Reposo Transmembrana en ese grupo de fibras se encuentra en los
alrededores de -90 mV. y por lo tanto al ser estimuladas dan lugar a un PAT
caracterizado por un ascenso rapido de su fase 0 que parte de un nivel umbral cercano a
-70 mV.
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2. FIBRAS CARDIACAS DE RESPUESTA Y CONDUCCION LENTA:

Son aquellas fibras cardiacas que conducen el estimulo eléctrico a una velocidad
comprendida entre 0.01 y 0.1 m. x seg. En este grupo de fibras se incluyen las del
Nodulo Sinusal, las del Nédulo A-V, y las del anillo auriculo-ventricular. La propiedad
que poseen estas fibras de conducir el estimulo lentamente es una consecuencia directa
del PAT con ritmo de despolarizacion lento a partir de un PRT situado entre -70 y -60
mV. y cuya despolarizacion regenerativa no sobrepasa a +15 mV., debido a que en
ellas la despolarizacion se lleva a cabo por canales de conduccién lenta, principalmente
de Ca™ y en menor proporcion de Na*.

El ritmo lento de despolarizacion y la baja amplitud del PAT son los responsables de
que el estimulo sea conducido lentamente y como las respuestas lentas poseen un
factor de seguridad para la conduccion bastante bajo, estas fibras son propensas a que
en ellas se originen blogueos de entrada y por lo tanto arritmias cardiacas por
mecanismo de re-entrada.

Bajo ciertas condiciones patolégicas pueden ocurrir en las fibras de conduccion rapida
alteraciones de los mecanismos ionicos fundamentales, o sea, inactivacion de los
canales de Na* de conduccion réapida, transformandolas en fibras de respuesta lenta
cuyo PAT es originado por las corrientes lentas de Ca™".

La velocidad a la cual se propaga una corriente de activacion a través de las fibras
cardiacas depende fundamentalmente de los siguientes factores:
(A) Propiedades pasivas o de ""cable™ que a su vez toman en consideracion:
1. el radio de la fibra, al cual es proporcional;
2. la resistencia que ofrece la membrana y el espacio intracelular en funcion de la
constante de espacio (A).

Rm
Re . R|

A =

La constante de espacio (4) representa la fraccion de la membrana celular que es
influida por la despolarizacion y por lo tanto por la distancia de conduccion del
impulso, tal como se expresa en la formula de arriba, donde Rm representa la
resistencia a traves de la membrana, Re la del liquido extracelular y Ri, la del
liquido intracelular. Se deduce de la formula que a mayor Ri mayor es la 4, o lo
gue es lo mismo, a menor conductancia de la membrana mayor es la constante de
espacio.

3. La capacidad de la membrana (Cm). Mientras mayor sea el valor de ésta, menor
sera la velocidad de conduccidn, ya gque en estas condiciones una mayor cantidad
de corriente se consume en descargar la capacitancia de la membrana y por lo
tanto menor es la corriente que se desplaza a lo largo de la fibra.
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(B) Caracteristicas del Potencial de Accion que se orig
depende del:

1. Potencial de Reposo Transmembrana. Las fibras

de su PRT, como las del sistema de Purkinje, da

Vytautas Subacius

ina en la fibray que a su vez

cardiacas con nivel mas negativo
n lugar a potenciales de accion de

mayor amplitud y con velocidad de ascenso de su fase 0 mas rapida y por tal

motivo conducen el estimulo eléctrico a mayo
menos negativo, como las del Nodulo Sinusal y
potenciales de accion de menor magnitud, con
conducen el estimulo a velocidad mas lenta.

r velocidad. Las fibras con PRT
Auriculo-Ventricular, dan lugar a
la fase 0 de ascenso mas lento y

2. Potencial Umbral. Mientras mas se aleja el potencial umbral de los niveles del
potencial de reposo, se necesita un mayor intervalo de tiempo para que el estimulo
se desplace desde el PRT hasta el nivel umbral y produzca un PAT propagado.

DESPLAZAMIENTO DEL IMPULSO ELECTRICO EN EL CORAZON NORMAL :

Ya hemos dicho antes que el primer sitio en activarse en
P del Nodulo Sinusal y desde alli el estimulo se propaga a u
m. por segundo hasta alcanzar las células transicionales
internodales e interauriculares y a las fibras auriculares no

velocidad (Fig. 54).
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un corazén normal son las células
na velocidad de alrededor de 0.05
periféricas y pasar a los haces
especializadas, donde aumenta su

Nodulo Sinusal
0.05 m. x seg.

Miocardio auricular
1 m. x seg.
Haces Internodales
1.7 m. x seg.

(

Nodulo A-V
0.05 m. x seg.

T

Haz de His y sus ramas
2 -5m. X seg.

7L

Fibras de
Purkinje
-5 m. X seg.

Miocardio
Ventricular

0.5 m. x seg.
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HACES O TRACTOS INTERNODALES E INTERAURICULARES: (Fig. 55)

JAMES en 1971 clasificé a dichos haces en anterior, medio y posterior y a pesar de que ya
habian sido descritos con anterioridad, no habian sido tomados en consideracion debido a que
prevalecian los conceptos de LEWIS que sostenian que la despolarizacion de las auriculas no
era selectiva.

1. HAZ INTERNODAL ANTERIOR:

Sus fibras nacen de la parte anterior del N.S. y se dirigen hacia la izquierda, pasando por
delante de la V.C.S., hasta llegar al tabique interauricular donde se subdivide en dos
grupos de haces, uno que se dirige hacia la auricula izquierda y que se conoce como haz de
BACHMANN y otro que desciende por el tabique interauricular, pasando por delante de la
fosa oval, se une a las fibras del tracto medio y terminan en la cresta de Nédulo A-V.

2. HAZ INTERNODAL MEDIO:

Nace en el N.S. y se dirige inmediatamente hacia atras, pasa por la parte posterior de la
V.C.S. hasta llegar a la parte superior del tabique o septum interauricular y de alli, después
de enviar algunas fibras a la auricula izquierda, se dirige hacia abajo y termina junto con
las fibras del tracto o haz internodal anterior en la cresta del Nodulo A-V.

3. HAZ INTERNODAL POSTERIOR:

Es el mas largo de los tres, nace del N.S. como los dos anteriores, gira por debajo de la
Vena Cava Inferior, a lo largo de la Cresta de Eustaquio y termina, con la mayor parte de
sus fibras, en el borde inferior del Nodulo A-V. A veces emite ramas mas largas que se
dirigen hacia el septum interventricular y terminan en el Haz de His y reciben el nombre
de fibras "puentes" de JAMES.

Los haces internodales e interauriculares se diferencian de las fibras auriculares ordinarias en
que:

e conducen el estimulo eléctrico a mayor velocidad (1.7 m. x seg.),

e son muy resistentes a las concentraciones elevadas de Potasio extracelular, de
manera que si provocamos experimentalmente una hiperpotasemia, a pesar del paro
auricular que ella ocasiona, el ritmo sinusal se mantiene a través de los haces
internodales aunque no se inscriba onda P en el E.C.G.,

e su PAT muestra un ritmo de ascenso (dv/dt) rapido durante la fase 0 y una
inscripcion clara de la fase 2 0 meseta,

e son capaces de presentar despolarizacion diastolica espontanea, o sea, poseen
propiedad de automatismo.

Segun reportan algunos autores como JAMES et al (1971) y WALDO et al (1975) el tracto

o haz internodal anterior representa la via principal de conduccion del impulso eléctrico
sinusal hacia el Nodulo A-V y junto con los haces de Bachmann representa la via principal de
conduccion del estimulo hacia la auricula izquierda. Estas observaciones estan en
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contradiccion con las de GOODMAN et al, quienes sostienen que la activacion del Nodulo A-
V se lleva a cabo principalmente a través del haz internodal posterior. y con las de JANSE et
(1976) quienes sostienen que existe una activacion simultanea del Nodulo A-V a través de un
frente de onda anterior y otro posterior.

HACES INTERNODALES E INTERAURICULARES

v~

AZ INTERNODAL MEDIO '

HAZ INTERNODAL ANTERIOR

OVAL Al
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SURCO

TERMINAL

HAZ
v INTERNODAL
POSTERIOR

VALVA DE TEB ESIO
(seno coronario)
VALVA DE EUSTAQUIO (V.C.l.) Subacius
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SECUENCIA NORMAL DE ACTIVACION DE LAS AURICULAS.

Como se puede observar en la Fig. 56 A, By C, indicado con lineas isocronas trazadas con
intervalos de 5 mseg., el frente de activacion de la auricula derecha se extiende hacia abajo
siguiendo el Surco Terminal (Fig. 55) y hacia delante por los musculo pectineos. La auricula
izquierda es despolarizada en su mayor parte por el frente de onda que se desplaza hacia ella
por el haz de Bachmann, a excepcion de la region postero-inferior la cual es activada por un
frente de activacion tardio proveniente de la porcion inferior del tabique interauricular.

Debido a la relativa delgadez de las paredes auriculares su despolarizacion no se lleva a
cabo desde el subendocardio hacia el subepicardio como en los ventriculos, sino que se va
desplazando en forma paralela y activa ambas superficies simultaneamente.

En el trazado electrocardiografico la despolarizacion o activacion de las auriculas se
manifiesta con la onda P, la cual es redondeada, de poca magnitud (no sobrepasa en
condiciones normales de 0.25 mV) y cuya duracion es menor de 0.10 seg. La parte inicial de
la onda P depende de la auricula derecha y su parte final de la auricula izquierda. (Fig. 57).

AORTA Troncodela A.P.
A ;

/7

Subacius

|
Venas
Pulmonares Fig. 56 A

AP: arteria pulmonar, V.C.S: vena cava superior, AD: auricula derecha, R.D.A.P: rama
derecha de la arteria pulmonar, V.C.I: vena cava inferior, V.D: ventriculo derecho.
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Fig.56 By C.
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Fig. 57
La parte inicial o rama ascendente de la onda P corresponde a la activacion o
despolarizacién de la auricula derecha y la parte final o rama descendente, corresponde a la
activacion de la auricula izquierda. La activacion de la auricula derecha se inicia antes
debido a que el nddulo Sinusal se encuentra ubicado en su parte superior y posterior.
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NODULO AURICULO-VENTRICULAR.

1. CARACTERISTICAS ESTRUCTURALES.

Posee una cara convexa dirigida hacia la auricula derecha, situada por delante del Ostium
del Seno Coronario y por encima de la insercion de la valvula TricUspide (Fig. 55) y una cara
concava gque mira hacia el anillo Mitral.

En su parte superior o cresta se insertan, interconectandose ampliamente, las fibras de los
haces internodales anterior y medio, mientras que las fibras del haz internodal posterior
sobrepasa el cuerpo del Nodulo A-V y terminan en su porcion distal (Fig. 58). Su irrigacion se
lleva a cabo a traves de la Arteria del Nodulo A-V, rama de la Arteria Coronaria Derecha en el
90% de los casos y de la Arteria Circunfleja l1zquierda en el 10% restante.

La porcion anterior del Nédulo A-V se contintia con el tronco comun del haz de His en el
sitio de penetracion en el cuerpo fibroso central (Fig. 59).

Fibras terminales de los haces
Internodales ANTERIOR

POSTE
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Al examen microscopico se observa en el Nodulo A-V una distribucion profusamente
ramificada y entrelazada de fibras delgadas que a medida que se van acercando al haz de His,
se orientan en forma paralela y asi contintan por este ultimo (Fig. 58).

En estudios realizados con microscopio electrénico se evidencian cuatro tipos diferentes de
celulas o fibras:

a) Células P: iguales a las del Nodulo Sinusal que se unen entre si por simple
aposicion de sus membranas y de la misma manera con las células transicionales.
Su numero es menor que en el N.S.

b) Células Transicionales: son las mas abundantes en el Nodulo A-V y al igual que
las del N.S. se caracterizan por ser delgadas y unidas con todos los tipos de células.

c) Células miocardicas contractiles: son poco abundantes y se localizan exclusiva-
mente en el periferia del Nodulo.

d) C¢élulas o Fibras de Purkinje: se hallan localizadas en los margenes del Nodulo y
en las fibras "puentes" de James cuando éstas estan presentes.

2. CARACTERISTICAS FUNCIONALES:

Segln los conceptos propuestos por SHERF y JAMES (1969) existe una integracién
altamente organizada entre la formacion de impulsos eléctricos en el N.S. y su conduccion a
través de todo el corazon hasta los sitios de unién de la red de Purkinje con las fibras
musculares de los ventriculos.

Cuando el estimulo sinusal llega al Nodulo A-V, después de haber activado las auriculas,
se dispersa por la red de fibras interconectadas en su interior. Algunos de los frentes de
activacion sufren coaliciones entre si y se anulan y los restantes avanzan como un solo frente
de despolarizacion irregular pero constante, hasta alcanzar el haz de His. Segun los investiga-
dores arriba mencionados el estimulo sinusal que se desplaza por el haz internodal Anterior y
Medio es el primero en llegar al Nodulo A-V y penetrar en las conexiones adyacentes a él,
motivo por el cual anula los impulsos que descienden por el haz Internodal Posterior y de la
auricula izquierda, que todavia no se han activado.

Cuando el frente de activacion llega al haz de His, donde las fibras se disponen en forma
paralela, se fracciona en frentes de activacion mas pequefios, aislados el uno del otro por tejido
colageno situado entre las fibras y por la resistencia que presenta el sarcolema para el paso de
corriente eléctrica

El tiempo que tarda el estimulo en atravesar el Nodulo A-V se mide con facilidad mediante
el electrograma del Haz de His (Fig. 60) expresandose en la duracion del intervalo A-H, o sea,
el tiempo que tarda el estimulo en desplazarse desde el tejido auricular situado en las cercanias
del margen superior del Nédulo A-V (A), hasta el tronco comun del haz de His (H).

La duracién del paso del estimulo eléctrico por el N6dulo A-V depende de varios factores:

1. Frecuencia cardiaca. Cuando aumenta de manera anormal el nimero de impulsos

eléctricos anterogrados que llegan al nédulo A-V, aumenta el intervalo A-H, mientras
que el intervalo H-V, que representa el tiempo transcurrido entre la activacion del haz
de His y la activacién de la superficie endocéardica de los ventriculos, permanece sin
sufrir modificaciones. Dicho aumento sin embargo no se presenta en forma repentina,
primero se observa una conduccién 1:1, es decir, que cada impulso es conducido en el
nodulo A-V y luego se presenta una dificultad progresiva para el paso del estimulo
(periodicidad de tipo Wenckebach) hasta establecerse un ritmo fijo del tipo 2:1, 3:1,
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etc., 0 sea, que de cada 2 o 3 impulsos que llegan al nédulo A-V solo 1 es conducido a
los ventriculos. Ese fendmeno se conoce como “fatiga” del Nodulo A-V.
Un ejemplo tipico de lo antes expuesto lo representa el Flutter o Aleteo auricular.
Durante la propagacion retrograda se observa un fenémeno analogo pero, a igual
frecuencia de conduccidn, el aumento del intervalo H-A es mas pronunciado y por lo
mismo con frecuencias menores a las de la conduccion anterégrada, se obtienen grados
de bloqueo mayores.

El intervalo minimo entre dos estimulos propagados desde las auriculas hasta el haz
de His recibe el nombre de periodo refractario funcional del Nodulo A-V.

2. Influencia del sistema nervioso autonomo. Mediante el Electrograma del Haz de His
se ha podido demostrar que por efecto colinérgico aumenta el intervalo A-H e inclusive
se puede presentar bloqueo total o completo de la transmision del impulso eléctrico a
través del Nodulo A-V. La estimulacion del Simpatico, en cambio, acelera la
conduccion y por lo tanto acorta el periodo refractario funcional del nodo.

Mediante estudios con microelectrodos intracelulares se ha logrado demostrar la existencia
de varios tipos de Potenciales de Accion en las distintas células del Nodulo A-V y en base a
ello, PAES DE CARVALHO y ALMEIDA en 1961 clasificaron las células del nodo en tres
grupos, las situadas en su porcién superior (AN), las situadas en su parte media (N) y las de su
porcion inferior (NH). Cada uno de estos grupos celulares da origen a potenciales de accion
diferentes y con transicién gradual entre uno y otro. Pero también los PAT que se originan en
el Nodulo A-V poseen caracteristicas electrofisiolégicas comunes:

a) en todos los grupos celulares del nodo los PAT son de poca magnitud aunque
varian de un grupo a otro y
b) todos los PAT muestran un ritmo de despolarizacion (dv/dt de la fase 0) lento.

Las mencionadas caracteristicas son mas marcadas en las células en la regién N y por ello
alli la conduccion del estimulo eléctrico es mas lenta que en las porciones restantes del Nédulo
A-V.

Durante la propagacion anterdgrada, el impulso eléctrico procedente de las auriculas, al
llegar a la region AN del nodo sufre un retardo en su conduccion debido a que en las células
de esa zona el ritmo de despolarizacion (dv/dt de la fase 0) y la magnitud de los PAT son
menores que en las células auriculares y en los haces internodales. Cuando alcanza la region N
el estimulo sufre una nueva disminucion en su velocidad de propagacion, pero la recupera al
llegar a la zona NH, cuyas células muestran un PAT de mayor amplitud y con un ritmo de
despolarizacion mas rapido.

Para explicar el fendmeno arriba descrito HOFFMAN y (1960) introdujeron el concepto de
conduccién decremental, que consiste en la conduccion del estimulo a traves de fibras cuyas
propiedades van cambiando progresivamente, dando origen a PAT cada vez con menor
eficacia para estimular las zonas aln no excitadas que quedan por delante. Dichos cambios
pueden progresar hasta el fallo total de la conduccion o presentar una mejoria de la misma. En
vista de que la eficacia del PAT depende tanto de su amplitud como del ritmo de
despolarizacion y del nivel de los potenciales de reposo y umbral, un cambio progresivo de
cualquiera de ellos puede causar una conduccion decremental. Y como los potenciales de
accion en el Ndédulo A-V sufren cambios en su ritmo de despolarizacion y en su magnitud,
sugieren que en efecto la conduccion del estimulo eléctrico a través del Nodulo A-V sea del
tipo decremental. 73
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Hay que hacer notar que en el Nodulo A-V ocurre conduccion decremental no solamente
durante la propagacion anterograda, sino también cuando ésta es retrograda y tal hecho es facil

U§ A = registro auricular

H = haz de His
PA  AH V = registro
ventriciilar
Fig. 60

Electrograma del haz de His registrado mediante catéter electrodo colocado en corazon

derecho.

1. Elintervalo PA: se mide desde el inicio de la onda P en el ECG hasta el inicio del registro
auricular (A) del EHH y representa la medida del tiempo de conduccion del estimulo
desde el N.S., hasta el N. A-V. Normalmente mide 27 + 18 mseg.

2. El intervalo AH: desde el comienzo del electrograma auricular (A) hasta el primer
componente de alta frecuencia del registro del haz de His (H). Representa el tiempo de
conduccion del estimulo a través del N. A-V y su valor normal es de 92 + 38 mseg.

3. El intervalo HV: desde el potencial del haz de His (H) hasta el inicio de la inscripcién
correspondiente a la activacion ventricular (V). Equivale al tiempo de conduccion del
estimulo por el tronco comun del haz de His y sus ramas. Normalmente mide 43 £ 12 mseg
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de explicar si aceptamos la existencia en las fibras nodales de Potenciales de Accion voltaje
dependientes. Como el PAT representa el estimulo fisiologico necesario para activar el
siguiente segmento de la fibra, si él muestra un ascenso lento, alcanzara el nivel umbral en ese
nuevo segmento desde un PRT mas positivo y como dicho potencial es dependiente del
voltaje, el potencial nuevo presenta una amplitud y un dv/dt de menor cuantia y va
progresando hasta alcanzar un estado de estabilidad con velocidad de conduccidon lenta o su
propagacion se bloquea y no progresa.

Los potenciales de accion transmembrana en las fibras del Ndodulo A-V son voltaje
dependientes.

En la Fig. 61 podemos observar que durante la propagacion anterégrada del PAT en las
células de la region NH, vecinas de la region N, este se encuentra precedido a menudo por un
"pie" o fase lenta de despolarizacion, en cambio durante la propagacion retrograda, las células
de dicha zona muestran potenciales de accion iniciandose de un PRT mas negativo y un dv/dt
mayor en su fase 0 y es en las células de la region AN donde aparecen los PAT con un "pie"
bien marcado.

PROPAGACION \
RETROGRADA

PROPAGACION
ANTEROGRADA

-

Fig. 61
En la region N los PAT siempre estan precedidos por prepotenciales o "pies” sin importar
en que direccion se propagan.
Desde el punto de vista ionico las células de la region AN y NH poseen un componente de
conduccion rapida, dependiente de Na*, poco marcado y las de la region N carecen totalmente
de él y sus potenciales son originados exclusivamente por canales de conduccion lenta.
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SISTEMA HIS-PURKINJE.

Las fibras de haz de His no son mas que continuaciones de las fibras del margen anterior
del Nédulo A-V y se consideran como pertenecientes al tronco comuan a partir del momento de
su penetracion en el cuerpo fibroso central. Las fibras del haz de His son més largas que las
del Nodulo A-V y se hallan dispuestas en paralelo, separadas unas de otras por tejido
colageno, mostrando en corte transversal el aspecto de un cable con numerosos alambres en su
interior (Fig. 62). A partir del Cuerpo fibroso central el haz de His se dirige hacia delante,
pasa por debajo de la porcion membranosa, alcanzar la cresta del Septum Interventricular y su
parte anterior se desplaza por el lado izquierdo del Septum dando origen a la Rama
Izquierda, la cual nace como una banda ancha y se despliega en forma de abanico a lo largo
del endocardio septal izquierdo, para terminar en la red de Purkinje del ventriculo izquierdo
(Fig. 63).

Fig. 62
Corte transversal del haz de His

ROSENBAUM et al en 1968 describieron en sus trabajos de investigacion la presencia de
dos subdivisiones o fasciculos en la rama izquierda, uno delgado y largo dirigido hacia delante
que termina en el masculo papilar antero-superior y otro mas ancho que se dirige hacia atras
para terminar en el masculo papilar postero-inferior.

Otros autores, basandose en estudios anatémicos, describieron una estructura en abanico de
la rama izquierda (HECHT et al 1973) o una formacién trifascicular (KULBERTUS vy
DEMOULIN 1976). Estos altimos autores realizaron estudios histologicos aplicando cortes
especiales y coloracién con hematoxilina-eosina en 49 corazones humanos y lograron
demostrar en todos ellos la presencia de un contingente importante de fibras dirigidas hacia la
porciébn media del septum o tabique interventricular en el ventriculo izquierdo. Ese
contingente de fibras fue identificado claramente como una tercera subdivision de la rama
izquierda en el 65% de los corazones modalidad tipo I), en el 25% de los corazones las fibras
medio-septales se originaban tanto de la subdivision anterior como de la posterior y formaban
una malla interconectada de fibras (tipo Il) y en el 10% restante dichas fibras provenian
directamente de la subdivision posterior (tipo II1). Fig. 64.

En conclusidn, la concepcion de la estructura bifascicular de la rama izquierda del haz de
His, introducida por ROSENBAUM et al en 1968, ha sido muy provechosa para explicar los
hemiblogueos, sin embargo, a la luz de los estudios posteriores arriba mencionados, tal
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concepcioén luce demasiado simplificada y hoy en dia se acepta plenamente la estructura
trifascicular de la rama izquierda formada por una subdivision anterior y superior, una
posterior e inferior y una tercera dirigida al tercio medio del septum interventricular (Fig. 63y
64).

Esa estructura estd ademas de acuerdo con los resultados electrofisiologicos obtenidos por
MYERBURG et al (1972) en corazones de perros y por DURRER et al (1970) en corazones
humanos quienes lograron demostrar que la activacion de la superficie endocéardica del
ventriculo izquierdo comienza simultdneamente en tres lugares separados que corresponden a
las terminaciones de las tres subdivisiones de la rama izquierda arriba descritas.

. VI

Haz de BACHMANN— — — — — — — - -

Parte Membranosa del Septum — -—\ \\
\
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RAMIFICACIONES
TERMINALES AN-
TERIORES

( van al septum ante
rior,pared del V.I.
anterior y lateral y
Misculo Papilar
Anterior ).

RAMIFICACIONES
TERMINALES SEP~
TALES

( van al septum in- ¢
ferior y porcién apl
cal de la pared del
VeIo )o
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Fig. 63
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Subdivisiones de la rama izquierda del haz de His segln varios autores.
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La aceptacion de la existencia de las fibras medio-septales bajo ningln aspecto invalida los
conceptos fisioldgicos de los Ilamados hemibloqueos, descritos por ROSENBAUM et al
(1978) y en cambio si ayuda a explicar una serie de alteraciones de la conduccién ventricular
antes no tomados en cuenta, como son el enlentecimiento de conduccion anterior caracterizado
por fuerzas vectoriales anteriores prominentes y que por lo tanto pueden confundirse en el
electrocardiograma y vectocardiograma con el infarto de la pared posterior o la hipertrofia del
ventriculo derecho, tal como fue descrito por HOFFMAN 1| et al en 1976 y por nosotros
SUBACIUS, WILLIAMS et al en 1979.

La rama derecha (Fig.59), al contrario de la izquierda, es una estructura mas delgada y sin
subdivisiones septales inmediatas, que se extiende a lo largo del septum membranoso, pasa
por el septum muscular y desciende hasta el musculo papilar de la valvula tricuspide. Su
didmetro promedio es de 1 a 2 mm lo cual hace a la rama derecha muy vulnerable ante
procesos patologicos de poca extension e inclusive es susceptible al toque de la punta de un
catéter que puede provocar un blogueo temporal del paso del PAT a lo largo de ella.

Ambas ramas terminan en una fina malla de ramificaciones delgadas, diseminadas
profusamente dentro del subendocardio ventricular, denominadas red de Purkinje. Desde el
punto de vista funcional ese sistema especializado de conduccidn se caracteriza por presentar
PRT casi horizontal, con despolarizacion diastélica minima y Potenciales de Accion con ritmo
rapido de ascenso (dv/dt) de su fase 0, fase 1 nitida y fase 2 0 meseta de duracién mayor que
en cualquier otro sitio del corazén. Todo ello hace que la conduccién del estimulo en las fibras
de Purkinje sea sumamente rapida (1.7 0 mas metros por segundo).

IRRIGACION DEL HAZ DE HIS Y SUS RAMAS. (Fig. 65)

El haz de His y la porcién proximal de sus ramas pueden estar irrigados por la arteria del
Nodulo A-V, rama de la Coronaria Derecha, por la primera rama Septal de la Descendente
Anterior lzquierda o por ambas. FRINK y JAMES en 1973 han demostrado en corazones
humanos que el haz de His posee una irrigacion doble en el 90% de los casos y Unica, a traves
de la arteria del Nodulo A-V, en el 10% restante.

La rama derecha del haz de His, en su porcion proximal, recibe irrigacion doble en el 50%
de los casos y Unica, por la arteria Perforante Septal en el 40% de los casos y por la arteria del
No6dulo A-V en el 10%.

La porcion anterior de la rama izquierda del haz de His recibe un suministro sanguineo
doble, proveniente tanto de la Coronaria Derecha como de la Izquierda, en el 40% de lo
corazones y solamente a través de la Perforante Septal, en el 50%. La porcion posterior
igualmente posee irrigacion doble en el 40% de los casos, solamente por la arteria del Nodulo
A-V en el 50% Yy a través de la Perforante Septal sola, en el 10% restante.

SECUENCIA NORMAL DE LA ACTIVACION VENTRICULAR.

Los datos obtenidos de las investigaciones de DURRER et al (1970) muestran claramente
que la activacion ventricular tiene su inicio en el ventriculo izquierdo, pero no solamente en el
tercio medio del septum interventricular como habia sido aceptado anteriormente, sino que
ocurre en tres sitios simultaneamente. A los 5 mseg. de haber llegado el estimulo al ventriculo
izquierdo se activan en forma simultanea las siguientes partes:
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ARTERIA CORONARIA ARTERIA CORONARIA

DERECHA IZQUIERDA

\ \ ARTERIA CIRFUNFLEJA
IZQUIERDA

PERFORANTE
ANTERIOR

Subacius

ARTERIA DEL NODULO A-V /
ARTERIA DESCENDENTE ANTERIOR

Fig. 65

1. laregion paraseptal alta de la pared anterior del ventriculo izquierdo (V.1), por debajo
de la fijacion de la valvula Mitral, extendiéndose unos 2 cm hacia el apex, en direccion
al masculo papilar anterior. El estimulo llega a esa porcion del V.I. a través del
fasciculo anterior de la rama izquierda del haz de His,

2. la porcion media de la superficie izquierda del tabique o septum interventricular,
por los estimulos que llegan por la subdivision medio septal,

3. la region paraseptal posterior, ubicada a un tercio de distancia del &pex hacia las
regiones basales, por los estimulos que llegan a través de la subdivision posterior de la
rama izquierda del haz de His.

Durante los siguientes 5 a 10 mseg. el estimulo se propaga rapidamente desde las areas

arriba mencionadas y al cabo de 20 mseg. de haberse iniciado la excitacion de las cavidades
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ventriculares dichas areas confluyen en una sola. Para ese momento el frente de activacion ya
se ha extendido por la mayor parte de la cavidad del ventriculo izquierdo, dejando inactivas
solamente las porciones posterobasal, mediolateral y apical anterior (Fig. 66 y 67). El
desplazamiento de la activacion por la porcién subendocéardica que circunda el ventriculo
izquierdo es mucho mas rapido que el que desplaza desde el subendocardio hacia el
subepicardio y de alli que solo al cabo de 30 mseg., cuando a nivel del subendocardio quedan
apenas las porciones posterobasales por activarse, el frente de onda de despolarizacion alcanza
la superficie epicéardica de las regiones del V.I. que fueron las primeras en activarse. De aqui
en adelante la despolarizacion hacia las porciones subepicardicas progresa de una manera
continua en el resto del ventriculo hasta la region posterobasal, siendo ésta la uUltima en
activarse.

CAVIDAD DEL V..

PARED LIBRE DEL V.I.

PARED LIBRE DEL V.D. _ ~SEPTUM
Subacius INTERVENTRICULAR

5mseg. 15 mseg. 20 mseg. 25 mseg. 30 mseg.
Fig. 66

Secuencia de activacion ventricular. Cada patron grafico representa el tiempo de
despolarizacién y su secuencia en la cavidad ventricular.

La razon por la cual la despolarizacién de las porciones subendocérdicas es mas rapida que
la de las restantes, es porque solamente hasta alli penetran las finas terminaciones de la red de
Purkinje y se activan, segun fue descrito por CABRERA 1963 y SODI-PALLARES 1964, en

81



FUNCIONAMIENTO ELECTRICO DELCORAZON Vytautas Subacius

forma de esferas cerradas o "islotes de negatividades” que parten de las fibras terminales de
Purkinje y crecen simultdneamente en todas las direcciones hasta confluir y formar un solo
frente de activacion que avanza de manera uniforme por la porcion externa de la pared
ventricular hacia el epicardio (Fig. 68).

Seccion perpendicular al eje longitudinal
del corazén humano, realizada en la parte
alta o basal de los ventriculos, en la linea
de la valvula Mitral (v.m.).

Corte realizado a nivel del tercio medio
del septum interventricular.

Seccion de los ventriculos vista en la
region del apex.

Subacius

10 mseg. 20 mseg. 40 mseg. Fig.67

Secuencia de activacion ventricular vista en tres niveles de los ventriculos: superior o basal,
medio e inferior. 82
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+

RED DE
PURKINJE

INICIO DE ACTIVACION SUBENDOCARDICA EN FORMA DE ESFERAS.

2

CONFLUENCIA DE LAS ESFERAS LAS ESFERAS HAN CONFLUIDO EN SU
TOTALIDAD Y AVANZAN COMO UN SOLO
FRENTE HACIA EL SUBEPICARDIO.

Fig. 68

Despolarizacidn a nivel del subendocardio de la pared libre del ventriculo izquierdo.

En el ventriculo derecho la activacion se inicia en la regién de la base del musculo papilar
anterior, aproximadamente 10 mseg. después del inicio de la activacién en la cavidad
ventricular izquierda. De alli se propaga rapidamente a las zonas adyacentes al septum y hacia
la pared libre del V.D., alcanzando el subepicardio a los 20 mseg. Las ultimas porciones del
V.D. en activarse son las del cono pulmonar y las posterobasales al cabo de 70 mseg. de haber
llegado el estimulo a los ventriculos.

Las fuerzas vectoriales del V.D. no tienen expresion en el trazado electrocardiografico
debido a que son anuladas por las del V.l. de mucha mayor magnitud. De modo que la
activacion total de los ventriculos puede ser representada mediante tres (3) vectores
instantaneos:

1. Vector 1 o septal, de poca magnitud, que se dirige de izquierda a derecha, de abajo
hacia arriba y de atras hacia delante, siendo el resultado de la activacion del tercio
medio del septum interventricular.

2. Vector 2 o de la pared libre del V.I., que se dirige de derecha a izquierda y de
adelante hacia atras, representando la activacion de la pared libre del V.I.
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3. Vector 3, de poca magnitud al igual que el primero, se dirige hacia arriba y hacia
atrés y representa la activacion de las porciones basales de los ventriculos.
(Fig. 69).
Los tres vectores en conjunto son los responsables de la inscripcion del complejo QRS en
el electrocardiograma.

TABOQIE INTERVENTRICULAR VENTRICULO IZQUIERDO

3

VENTRICULO DERECHO _
Fig. 69
Vectores Eléctricos generados por la activacion ventricular.

En resumen, la activacion del corazén como un todo sigue normalmente una secuencia fija,
el estimulo nace en el Nédulo Sinusal, pasa a los haces internodales y a las auriculas, activa
ambas auriculas dando lugar en el ECG a la onda P, se desplaza por el Nédulo A-V, el tronco
comdn del haz de His, su rama izquierda y derecha, hasta llegar a la red de Purkinje,
inscribiendo en el ECG una linea isoeléctrica que recibe el nombre de segmento PQ o PR. Al
llegar el estimulo a la red de Purkinje se inicia la activacion o despolarizacion de los
ventriculos comenzando en el ventriculo izquierdo simultaneamente en tres diferentes lugares:
a nivel del musculo papilar anterosuperior, del musculo papilar posteroinferior y del tercio
medio del septum interventricular. Luego se activan las paredes libres de ambos ventriculos y
por ultimo las porciones basales. En el trazado electrocardiografico la activacion ventricular
inscribe el complejo QRS. Por ultimo ocurre la repolarizacién de los ventriculos la cual es
responsable de la inscripcion del segmento ST y de laonda T en el ECG (Fig. 70).
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SECUENCIA QUE SIGUE NORMALMENTE LA ACTIVACION DEL CORAZON Y
SU RELACION CON LAS DEFLEXIONES EN EL ELECTROCARDIOGRAMA

'Despolarizacign de
las aurfculag
/
' \
/ |
’ l SEGMENTO T
P
Repolariza-
J\ eidén Ventricular
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postvoettn 01| Gommad 5
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Fig. 70
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TRASTORNOS EN LA CQNDUCCION DEL ESTIMULO
ELECTRICO

Es oportuno recordar una vez mas que la eficacia con la cual es conducido el estimulo

eléctrico por una fibra cardiaca depende fundamentalmente de los siguientes factores:
1. nivel del PRT previa llegada del estimulo,
2. magnitud del PAT que se desarrolla en dicha fibra 'y
3. el ritmo de ascenso (dv/dt) de la fase O del PAT.

A mayor negatividad del PRT y por lo tanto mayor magnitud del PAT, con ascenso rapido
de su fase 0, la fibra conducird mas rapido el PAT a lo largo de ella. La explicacién de ello
estd en el hecho de que a nivel de la membrana celular de la fibra el estimulo tiene que
desplazar menor cantidad de cargas de capacitancia para alcanzar el nivel umbral. Al
contrario, las fibras con PAT de poca amplitud, con ritmo de ascenso (dv/dt) de la fase 0 lento
y con PRT menos negativo, tienen una entrada menor de corriente ionica y por lo tanto el PAT
en ellas se conduce lentamente.

Cuando por algun efecto patolégico una fibra de conducciédn rapida se transforma en una de
conduccion lenta, o sea, cuando su membrana de ser activada por los canales rapidos de Na*
pasa a serlo por los canales de conduccion lenta o canales de Ca™, existe la posibilidad de un
bloqueo de propagacion del PAT por ella. Dicho blogueo puede ser parcial (enlentecimiento
de la conduccion) o total (impedimento de la conduccion). Puede estar ubicado en una sola
fibra y causar fendmenos de re-entrada o estarlo en una via completa, dando lugar a bloqueo
Seno-Auricular, Auriculo-Ventricular, de rama derecha y/o izquierda o de uno de los
fasciculos o subdivisiones de la rama izquierda.

Desde el punto de vista fisiopatologico se reconocen dos tipos de blogueos:
1. Por conduccion decremental
2. Por refractariedad

Se entiende por conduccion decremental aquella que presenta una disminucién progresiva
de la amplitud del PAT haciéndolo cada vez menos adecuado para activar las zonas
adyacentes aun no activadas de la fibra. La ineficacia progresiva del impulso va creando un
circulo vicioso, inicialmente hace que la conduccion del PAT sea mas lenta y eso a su vez
eleva la capacitancia que debe llenarse por la corriente circular local a nivel de la membrana y
provoca un enlentecimiento aun mayor de la conduccion hasta que desaparece toda respuesta
activa convirtiéndose en un fenémeno local solamente o sea, no propagado.

El blogueo por refractariedad es el que ocurre cuando un PAT que viene propagandose
normalmente encuentra en su camino una fibra o un conjunto de ellas todavia no recuperadas
completamente del efecto producido por el estimulo anterior, en otras palabras, que se hallan
todavia en Periodo Refractario Efectivo y al no poder ser estimuladas de nuevo, el PAT se
bloquea en ellas. Por tal motivo hablamos en estos casos de blogueo en fase 3 del PAT o
también bloqueo taquicardia dependiente porque a medida que aumenta la frecuencia de
llegada del PAT a la zona afectada, mas posibilidad tiene de conseguirla en Periodo
Refractario Efectivo. Al contrario, en presencia de una bradicardia todos los PAT que llegan al
sitio mencionado pueden encontrarlo fuera del periodo refractario y por lo tanto tienen la
oportunidad de propagarse (Fig. 23).

Un ejemplo tipico de esa forma de bloqueo es el bloqueo de rama intermitente que se
presenta durante la prueba de esfuerzo. 86
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Existe también un blogueo que tiene lugar durante la fase 4 y se caracteriza por ser
bradicardia dependiente. En ese caso el estimulo no se bloquea prematuramente como en el
anterior, sino que tiene lugar tardiamente en diastole, después que ha pasado suficiente tiempo
para que la despolarizacion diastdlica sobrepase el nivel umbral y se altere la excitabilidad y la
conduccidn en la zona afectada.

Para que este tipo de bloqueo tenga lugar, deben cumplirse los siguientes pardmetros:

1. es necesario que exista una hipopolarizacion, o sea, disminucion del potencial de
reposo de membrana,

2. debe haber un desplazamiento del potencial umbral hacia la linea de 0 mV. el cual,
junto con la hipopolarizacién, permite una reduccién gradual del PRT hasta niveles
donde la respuesta se hace inadecuada, provocando una conduccion decremental
significativa y

3. simultaneamente debe existir una disminucion del poder de respuesta de la
membrana, o sea, de la excitabilidad.

En resumen, a medida que en las fibras automaticas del sistema especializado de
conduccidn se va perdiendo progresivamente el potencial de membrana (despolarizacion en
fase 4), un estimulo que llega a esta zona tardiamente en didstole puede dar lugar a un PAT
caracterizado por un ritmo de ascenso lento de su fase 0 y de bajo voltaje y como
consecuencia a un enlentecimiento en la conduccion del estimulo.

Otra alteracion en la conduccion del estimulo eléctrico en el corazon es la aceleracion del
mismo por vias andmalas, siendo la responsable del sindrome de preexcitacion, el cual sera
descrito més adelante.

TRASTORNOS DE CONDUCCION A NIVEL DEL NODULO SINUSAL

BLOQUEO SENO AURICULAR.

Tiene lugar en la union seno-auricular, sitio en el cual normalmente existe cierto retardo en
la conduccion del estimulo, siendo por lo tanto un bloqueo de salida desde el N6dulo Sinusal
hacia el tejido auricular y los haces internodales. Como el paso del estimulo por el tejido de la
unién seno-auricular no tiene expresion en el trazado electrocardiogréafico, el bloqueo seno-
auricular no puede diagnosticarse de manera directa en el ECG sino indirectamente a través de
cambios en el ritmo de inscripcion de la onda P, que expresa la activacién de las auriculas.

De acuerdo a su intensidad y caracteristicas puede ser de primer grado, segundo grado o
tercer grado.

BLOQUEO SENO-AURICULAR DE GRADO I:

Se caracteriza, tal como podemos observar en la Fig. 71 B, por un simple retardo en el paso
del estimulo eléctrico desde el N.S. hacia las auriculas, en otras palabras, todos los estimulos
pasan desde el N.S. hacia las auriculas aunque con mayor lentitud a la normal. Este blogqueo,
no importa cuan prolongado sea, en virtud a las razones antes expuestas no puede ser
detectado en el trazado electrocardiografico.

BLOQUEO SENO-AURICULAR GRADO II:

Se caracteriza por un bloqueo intermitente del estimulo y se manifiesta en el ECG por la
desaparicion ocasional de la onda P ya sea de manera regular o irregular. Existen dos
variedades de blogqueo de 2° grado, el denominado tipo I o de Wenckebach y el tipo Il.
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N.S. A

AURICULA

v v v v

TRANSMISION SENO-AURICULAR NORMAL

iy

AURICULA

\ 4 \ 4 \ 4 \ 4 \ 4

TRANSMISION SENO-AURICULAR EN EL BLOQUEO GRADO |
Fig. 71

BLOQUEO GRADO Il TIPO | (WENCKEBACH): Fig. 72, 73.

En este caso existe una dificultad progresiva para la salida del estimulo desde el N.S. hacia
las auriculas, hasta que uno de ellos se bloqueo por completo y no logra atravesar el tejido de
unién seno-auricular. En el ECG se observa un acortamiento progresivo del intervalo
P-P seguido de una larga pausa con ausencia de la onda P.

N S D . . .

AURICULA

Fig. 72

En la Fig. 73 podemos observar con mas detalles lo expresado arriba. Notese que todos los
estimulos nacen en el N.S. a una frecuencia regular, cada 80 mseg., pero su paso a través del
tejido de union senoauricar no es uniforme. El primer estimulo tarda 10 mseg. para atravesar
la unién S-A, el segundo 30 ms., el tercero 40 ms., el cuarto 45 mseg. y el quinto se bloguea
por completo y no alcanza el tejido auricular. El sexto estimulo tarda nuevamente 10 ms. y
ello se debe a que el tejido de la unién S-A ha recuperado otra vez su poder original de

conduccion después de la larga pausa originada por el bloqueo total del estimulo.
Sin embargo, aun cuando cada estimulo tarda mas tiempo en atravesar el tejido de union S-A,
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el incremento del enlentecimiento de conduccién es progresivamente menor. Asi, el
incremento del retardo en la conduccién del segundo estimulo en relacién al primero es de 20
mseg., el del tercero en relacion al segundo de 10 mseg. y el del cuarto en relacion al tercero
de apenas 5 mseg. Como consecuencia de ello observamos que mientras mayor es el tiempo de
desplazamiento del estimulo por la union S-A, menor es la duracién del intervalo P-P. Y como
resultado tenemos un acortamiento progresivo de dicho intervalo.

AURICULA

1.00 seg. 0.90 segq. 0.85 seg. 1.20 seg.

v v \ 4 \ 4 \ 4

P1 P2 P3 P4 P5

Fig. 73

BLOQUEO GRADO Il TIPO Il (Fig. 74 a, 74 b):

A diferencia del caso anterior, este bloqueo se caracteriza por guardar una relacion fija
entre los intervalos P-P y ello se debe a que la conduccion del estimulo a través del tejido de
unién S-A se interrumpe de manera intermitente y uniforme, guardando una relacion fija con
la conduccién seno-auricular precedente. En otras palabras, un nimero determinado de
estimulos pasan a las auriculas y un namero de ellos se bloquea, dando como resultado una
relacion 2:1, 3:1, 3:2, etc.

N.S. 3

AURICULA

Fig. 74 a
BLOQUEO SENO-AURICULAR GRADO Il (COMPLETO): Fig. 75

Es aquel bloqueo en el cual ninguno de los estimulos logra pasar desde el N.S. hacia las
auriculas. En el trazado electrocardiografico se comporta de manera analoga al paro sinusal.
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En este caso para que el gasto cardiaco se mantenga es indispensable que ocurra un ritmo
de escape, sea éste de origen auricular, del tejido de la unién A-V o de los ventriculos.

N

AURICULA 1

UNION
A-V ‘;&

Fig. 75

TRASTORNOS DE CONDUCCION EN LOS HACES INTERNODALES.

WALDO et al en 1975 demostraron que la prolongacién del intervalo PR que se observa en
el ECG de los pacientes con defecto congénito de los rodetes o cojinetes endocéardicos
(comunicacion interauricular del tipo Ostium Primum) no es debida a un retardo de la
conduccion del estimulo en el Nodulo A-V, como se habia pensado antes, sino que la
prolongacion del tiempo de desplazamiento del estimulo se localiza en los haces internodales.
Eso lo podemos observar con claridad en el Electrograma del Haz de His donde aparece como
prolongacion del intervalo P-A (Fig. 60).

También dichos trastornos de conduccion pueden manifestarse en el ECG por cambios de
la onda P. Pero las primeras demostraciones de que los bloqueos a nivel de los haces
internodales podian ocasionar cambios en la morfologia de la onda P se las debemos a
BACHMANN, quien en 1916 mediante ligadura del haz internodal anterior demostré que tales
cambios en efecto se presentaban en el trazado electrocardiografico. En la clinica tales
blogueos no son observados con mucha frecuencia ya que existe una extensa interconexion
entre los distintos haces y por tal motivo, para que los mencionados cambios en la onda P
aparezcan en el ECG, las lesiones deben abarcar una extensién considerable como suele
ocurrir en algunas miocarditis, miocardiopatias o en la cardioangioesclerosis avanzada.

TRASTORNOS DE CONDUCCION AURICULO-VENTRICULAR.

(1) CONDUCCION OCULTA O DISIMULADA:

La conduccion oculta dentro del Nodulo A-V es el resultado de la conduccién decremental
total del estimulo a través de él, que origina cambios en su Periodo Refractario. Esa falla en la
conduccion puede presentarse tanto durante la conduccion anterégrada como durante la
retrograda. Por ejemplo, un impulso prematuro originado en las auriculas que no llega a
producir despolarizacion de los ventriculos porque no atraviesa al Nédulo A-V en su totalidad,
puede sin embargo afectar la propagacion del proximo estimulo auricular a traves de él y
manifestarse en el ECG por un alargamiento del intervalo PR del complejo que sigue a la
contraccion prematura auricular. Ello nos indica que estimulos aparentemente no conducidos
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pueden en realidad desplazarse a través del Nodulo A-V una parte del camino y dejar como
consecuencia cambios en su excitabilidad que a su vez afecta al estimulo siguiente,
bloqueandolo por completo o haciendo que alcance su destino con retardo.

Otro ejemplo de conduccién oculta es el que se observa en presencia de extrasistoles
ventriculares interpoladas (Fig. 74b y76).

E.V.L
Fig. 76

El impulso extrasistolico no cruza el Nédulo A-V por completo, penetra solo
en su porcion inferior y lo hace parcialmente refractario, con un tiempo de
conduccion ligeramente aumentado, para el estimulo sinusal siguiente, de alli
que el intervalo PR del complejo que sigue a la extrasistole ventricular sea
mas largo al anterior.

(11) CONDUCCION ABERRANTE:

Un impulso eléctrico prematuro aislado o un ritmo ectdpico, que tienen su origen en el
tejido de unidén A-V, pueden dar lugar en el trazado electrocardiografico a complejos QRS de
morfologia normal o alterada, llamandose en este Ultimo caso complejos aberrantes. La
explicacion de dicho comportamiento se encuentra en las caracteristicas estructurales y
funcionales del Nodulo A-V. En él existen numerosas interconexiones de fibras, con diferentes
tiempos de conduccion, que dan lugar en condiciones normales a un frente de activacién
irregular pero constante, dirigido hacia la region N-H ya que normalmente esa pequefia falta
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de homogeneidad suele no tener importancia. Ahora bien, si por alguna razon surge en una
porcién aislada de la region N un enlentecimiento patoldgico de la conduccién, entonces si
pueden surgir grados marcados de fraccionamiento del frente de activacion que den lugar a
distorsiones en la propagacion del estimulo a través del Noédulo A-V hacia el haz de His. Algo
analogo sucede en los casos de estimulos originados en el Nodulo A-V (foco ectépico nodal).
Si éste se encuentra localizado en el eje central del frente de activacion (Fig. 77), su
propagacion por €l serd semejante a la seguida por el estimulo sinusal normal y en el ECG, por
lo tanto, se inscribiran complejos QRS de configuracién normal.

Foco ectdpico o latido de escape localizado en
el eje del frente de activacién normal.

Llegada uniforme del frente de
activacion al haz de His.

Fig. 77

En cambio, si el sitio del foco ectdpico o latido de escape es excéntrico al eje normal de
propagaciéon de impulso, el frente de activacion desciende por el haz de His siguiendo un
orden diferente al que sigue el estimulo sinusal y no llega simultdneamente a las dos ramas del
haz de His, por lo cual la rama a la que llega primero puede hallarse todavia en periodo
refractario efectivo y el estimulo se bloquea en ella (Fig. 78). En el ECG se manifiesta como
bloqueo de rama izquierda o derecha.

Foco ectdpico o latido de escape excéntrico al
eje normal de propagacion del estimulo por el
Noédulo A-V.

El frente de activacién llega primero
a la rama izquierda del haz de His,
la consigue en periodo refractario y
se bloquea.
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Fig. 78
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(111) BLOQUEO AURICULO-VENTRICULAR:

El blogueo de conduccion del estimulo a través del tejido de la union A-V, tomando en
cuenta la zona de blogueo, la entrada del estimulo en dicha zona y su salida de ella, se divide
en tres grados.

GRADO I: Retardo en la conduccion del estimulo.

GRADO I1I: Retardo de conduccién del estimulo con impedimento ocasional.
Tipo | (Wenckebach): Muestra aumento progresivo en la dificultad del paso
del estimulo seguido de un bloqueo total.
Tipo Il (Mobitz): Se caracteriza por un blogueo total del estimulo de aparicion
intermitente y fija. Unos estimulos que llegan al tejido de union A-V pasan y
otros no. No presenta prolongacion progresiva como el anterior.

GRADO I11: Bloqueo total del estimulo. Ningun estimulo pasa a los ventriculos.

BLOQUEO AURICULO-VENTRICULAR GRADO I: (Fig.79b).

Se caracteriza por una prolongacion del tiempo de desplazamiento del estimulo a través de
la region alterada pero todos los estimulos pasan desde las auriculas hacia los ventriculos. En
el ECG se manifiesta por prolongacion del intervalo PR mas alla de 0.20 seg. (Fig.79b).
Desde el punto de vista etiopatogénico se relaciona fundamentalmente con procesos inflama-
torios no destructivos del tejido de unién A-V como los que se presentan durante la fiebre
reumatica y suele localizarse en las fibras aferentes al Nodulo A-V, en el propio Nodulo, en el
haz de His y a veces hasta en el origen de sus ramas. Otras veces su origen es netamente
funcional, tal como podemos ver en los casos de intoxicacion digitalica o por otras drogas con
efecto vagotonico marcado. También se presenta con cierta frecuencia en el infarto agudo del
miocardio, sobre todo el que se localiza en la cara inferior o diafragmaética del corazén (Fig.
83).

Mediante el electrograma del haz de His ( E.H.H.) se ha demostrado que el bloqueo A-V de
ler. Grado puede también producirse por trastornos de conduccion del estimulo a nivel de los
haces internodales, manifestdndose como prolongacion del intervalo P-A 'y con la duracién de
los intervalos A-H y H-V normales (Fig. 84).

BLOQUEO AURICULO-VENTRICULAR GRADO lI: (Fig. 80a, 80b).

Se caracteriza por presentar impedimento de conducciéon de por lo menos un estimulo
eléctrico cada determinado tiempo. A diferencia del blogueo grado | que permite el paso por la
zona afectada de todos los estimulos, en el bloque grado Il unos estimulos pasan y otros no.
Existen dos modalidades de este blogueo:

BLOQUEO A-V GRADO Il TIPO | (WENCKEBACH): (Fig. 80a)

Presenta un retardo progresivo en la conduccion de los estimulos a través de la regién
afectada hasta que uno de ellos es blogueado totalmente y no pasa a los ventriculos. En el
ECG muestra una prolongacion progresiva del intervalo PR seguida de una onda P sola, no
acompariada por complejo QRS, indicativo de que el estimulo activd las auriculas pero no
logré llegar a los ventriculos. 94
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Esta variedad de bloqueo grado Il suele localizarse principalmente en el propio Nodulo A-
V y més raramente por debajo del haz de His, de alli que en el ECG los complejos QRS
aparecen generalmente con configuracion normal, no ensanchados y empastados.

En el E.H.H. se puede observar al intervalo P-A con duracion normal y como en la mayoria
de los casos el retardo de la conduccion se localiza en el Nodulo A-V, aparece prolongacién
creciente del intervalo A-H (Fig. 84). Este bloqueo, al igual que el de ler. Grado, suele cursar
sin lesiones morfologicas que expliquen la alteracién funcional y muchas veces se caracteriza
por ser transitorio. Su etiopatogenia es andloga a la del blogueo grado | y lo vemos
principalmente en la intoxicacion digitalica y en el infarto agudo del miocardio.
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ENLENTECIMIENTO PROGRESIVO DE CONDUCCION DEL ESTIMULO POR LA
UNION A-V. CON BLOQUEO TOTAL DE UNO DE ELLOS EN FORMA
INTERMITENTE Fig. 80a

BLOQUEO A-V GRADO Il TIPO Il (MOBITZ): (Fig. 80b)

Este bloqueo se caracteriza por presentar una interrupcion total de la conduccion del
estimulo sinusal hacia los ventriculos de manera intermitente, o sea, el nimero de estimulos
que llega a la zona de bloqueo es mayor que el nimero de respuestas que sale de ella,
permaneciendo constante la relacion estimulo/respuesta. No presenta retardo progresivo en la
conduccion como el bloqueo grado Il tipo | y el desplazamiento del estimulo por la regién
afectada se caracteriza por ser invariable. Para definir un bloque de segundo grado tipo II,
deben existir al menos dos ondas P consecutivas conducidas (bloqueo A-V 3:2).

En el ECG se observan intervalos PR de los estimulos sinusales conducidos hacia los
ventriculos de igual duracion y las ondas P no seguidas de complejo QRS guardan una
relacion constante. En este caso es mas frecuente observar complejos QRS ensanchados y
empastados 0 mellados, con caracteristicas de bloqueo de una de las ramas del haz de His.

La alteracion, en la mayoria de los casos, se halla ubicada por debajo del Nédulo A-V,
especificamente en la porcion del inicio de la ramificacion del haz de His e inclusive en sus
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ramas. En este bloqueo las alteraciones suelen tener una base morfologica mas definida y
segun algunos autores (TITUS, 1973) viene a representar un estado previo del bloqueo A-V de
grado 111 o completo.

Su etiologia es variable, incluye procesos inflamatorios especificos e inespecificos,
observandose sobre todo en la fiebre reumatica, IUes, tuberculosis y algunas miocarditis,
aunque la lesion mas comunmente observada es la fibrosis idiopatica y en menor cuantia la
isquemica. (Fig. 83).

Una caracteristica interesante del bloqueo A-V grado |1 tipo Il que la diferencia del tipo I,
es su dependencia, en muchos casos, de la frecuencia cardiaca, en especial el bloqueo tipo 2:1.
Si a estos pacientes se les practica un masaje carotideo suele observarse una respuesta
paraddjica, o sea, al disminuir la frecuencia sinusal, el bloqueo pasa de 2:1 a un bloqueo 1:1,
con frecuencia ventricular dos veces mas rapida. El bloqueo 2:1 puede ser consecuente al
bloqueo tipo I o al tipo I, por lo cual se considera como una_categoria independiente. (Fig.
81)

44454
{4

U. AV

? ? N-S.
v
> \

v v v v v v v

BLOQUEO A-V DE SEGUNDO GRADO TIPO 2 (MOBITZ)
Fig. 80b

Cuando en un bloqueo Grado Il se observan dos o mas ondas P bloqueadas, una a
continuacidn de otra, se considera dicha variedad como blogueo de alto grado.

BLOQUEO AURICULO-VENTRICULAR GRADO 111 (COMPLETO):
(Fig. 82ay 82b)

En este bloqueo ninguno de los estimulos logra pasar de las auriculas a los ventriculos. En
el ECG se observan ondas P independientes de los complejos QRS y una frecuencia auricular
mas rapida que la ventricular, ya que esta Ultima depende de un ritmo de escape del tejido de
la union A-V o de los ventriculos (ritmo idioventricular). Cuando el ritmo de escape es de los
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ventriculos, la frecuencia ventricular puede variar como consecuencia del cambio de sitio del
marcapaso (82b
Mediante el E.H.H. se ha demostrado que el bloqueo grado Il puede localizarse en tres
lugares diferentes:
1. En la zona proximal respecto al haz de His. Esta localizacion se considera benigna
comparada con las otras y su incidencia, segin NARULA et al (1970), es de un 14%
del total.

Fig. 81

UN ESTIMULO SINUSAL PASA A LOS VENTRICULOS Y UNO NO PASA

2. En el propio haz de His. Representa otro 14% de las localizaciones totales del bloqueo
grado 111 (NARULA et al).

3. En la region distal al haz de His, generalmente afectando ambas ramas del mismo
(blogueo trifascicular). Esta Gltima localizacion es, segun DHINGRA (1976) de muy
mal prondstico ya que estos pacientes estan muy propensos a presentar el sindrome de
ADAMS-STOKES o inclusive muerte subita. Su incidencia es del 72% de todos los
bloqueos grado Ill. La etiopatogenia (Fig. 83) es muy variada, pudiendo ser
consecuente a procesos inflamatorios, infiltrativos, neoplasicos, degenerativos,
isquémicos, etc., aunque los mas frecuentes son los fibréticos no especificos como la
enfermedad de Lev o Lenégre. A veces puede acompafiar a la enfermedad calcificante
de la valvula aortica, representando una extension hacia el haz de His y sus ramas de
dicha afeccion.

(1V) FENOMENOS DE RE-ENTRADA EN EL NODULO A-V:

Otra de las formas de trastornos de conduccion del estimulo a través del Nodulo A-V es la
aparicién en su parte superior de una disociacién longitudinal funcional con la consecuente
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produccién del fendbmeno de re-entrada, con latidos reciprocos o en eco. La condicion
indispensable para que ello tenga lugar es la presencia de enlentecimiento de conduccion y
bloqueo de entrada en una de las vias.

— 23eg '-—;

W‘TT???‘T
b ox v b b

G T S
Ondas P Fig. 82b

* Complejos QRS BLOQUEO A-V COMPLETO

Como es bien sabido, el periodo refractario en las diferentes células del Nodulo A-V es
variable y sobre todo en las de su extremo auricular (region A-N) se puede observar grupos de
células con periodos refractarios significativamente mas largos. De modo que bajo
determinadas condiciones patoldgicas que exageran aun mas su duracion, es muy probable que
en la porcion superior del Nodulo A-V tengan lugar fendmenos de reentrada.
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MENDEZ y MOE en 1966 demostraron experimentalmente la presencia en la porcién
superior del Nodulo A-V de vias funcionalmente separadas, a las que denominaron alfa (a) y
beta (B), que luego se unen en una via final coman en su porcion inferior y se contindan a lo
largo del haz de His (Fig. 85 Ay B). La via a se situa en linea recta entre el denominado por
Paes de Carvalho haz del anillo senoauricular y el haz de His y la via 3, por encima de aquella,
a nivel del seno coronario. JANSE et al (1976) también describieron dichas vias en sus
publicaciones. Sin embargo persiste la duda de si tales vias se hallan bien delimitadas
anatomicamente o si la disociacion es meramente funcional.

a) ateroesclerosis coronaria (infarto
agudo del miocardio de cara inferior.)
b) Bloqueo A-V congénito

(ausencia del Nodulo A-V)

a) Enfermedad de Lenégre”
Enfermedad de Lev"™
Ateroesclerosis coronaria
Blogueo A-V quirargico
Valvulopatia fibrosada y
Calcificada

Enfermedad de Lenegre
Ateroesclerosis coronaria
Miocardiopatias
Cardiopatia Croénica
Chagésica

e) Cardiopatias congénitas

f) (C.I.A. tipo Ostium Primum)

g) Crecimientos ventriculares
Son alteraciones esclerodegenerativas selectivas del sistema de conduccion
Ventricular.

** También son alteraciones esclerodegenerativas, pero en este caso del
esqueleto cardiaco.

*

Fig. 83 100
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ECG

Bloqueo A-V .
Grado |

Grado |
Grado | Grado 11
Grado Il (tipo I*y 11**) ~ Gradol
(tipo 1) Grado Il Grado Il
Grado Il (tipo I'y 11)
*tipo | intrahisiano es raro ~ Grado Il
(en #9% de los casos) (trifascicular)
**tipo Il se localiza en el haz
de His en #33% de los casos

Fig. 84
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A Subacius v D B

Fig. 85

SECUENCIA NORMAL DE ACTIVACION ANTEROGRADA DEL
NODULO A-V.

Podemos observar en la figura que entre los 10 y 30 ms. el Nédulo se
activa por dos vias, una posterior ubicada a lo largo de la cresta
terminal (CT) que penetra en el Nédulo A-V por debajo del ostium del
Seno Coronario (OSC) y una anterior que baja por el septum
interauricular (SIA) pasa por delante del OSC y llega al Nodo
formando un frente de activacion amplio. El estimulo sigue, entre los
30y 90 ms., por la zona central a una velocidad mas lenta y entre los
90 y 110 ms. activa de manera rapida y sincronica la ultima porcién
del No6dulo A-V, para continuar por el haz de His. En la parte derecha
de la figura (B), podemos observar que en condiciones normales el
estimulo sinusal (a1) llega al Nodulo A-V simultaneamente por ambas
vias (ay B) y como las consigue fuera del periodo refractario, sigue
desplazandose por un frente de activacion comin hacia el haz de His
y de alli a los ventriculos.

Si por alguna razon el estimulo que llega a las dos vias consigue a una de ellas en periodo
refractario efectivo, no puede activarla y por lo tanto se bloquea. Ello puede ocurrir por
trastornos que exageren la diferente duracion de los PAT en ambas vias 0 como consecuencia
de latidos prematuros auriculares o ventriculares.

En la Fig. 86 podemos observar el efecto sobre ambas vias de un latido prematuro de
origen auricular. Si ese latido (a2) tiene lugar tempranamente en el ciclo cardiaco basico,
cuando llega al Nodulo A-V puede conseguir una de las vias (via aen la figura) todavia en
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Periodo Refractario Efectivo y por lo tanto no puede penetrar en ella, ocurriendo un blogueo
unidireccional o bloqueo de entrada, pero si puede activar la otra via (via f) en cuyas células
los PAT son de menor duracion y por lo tanto se hallan fuera del PRE y pueden ser excitadas.
El estimulo baja por la via £ hasta la via final comun y continGia propagandose hacia el haz de
His por un lado y por otro, penetra en la via « en sentido retrogrado. Si la conduccion del
estimulo en direccion contraria a través de la via « es lo suficientemente lenta, éste emerge en
las auriculas en el momento en el cual sus células han recuperado su excitabilidad y son
excitadas de nuevo por el estimulo reentrante dando lugar a un "eco" auricular (a3 en la
figura).

Si el impulso que re-entra en las auriculas por la via « llega en el momento en el cual las
fibras de la via g, previamente excitadas en sentido anterdgrado por el latido a,, se encuentran
ya recuperadas, puede penetrar en ellas y activarlas de nuevo, cerrando asi el circulo y dando
lugar a una taquicardia circular que se inicia en Vs.

_ Cierre del asa

d

Subacius

LATIDO
LATIDO  LATIDO  pREMATURO

SINUSAL SINUSAL AURICULAR "ECO"

A1 aq as as as

S
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(V) CONDUCCION ACELERADA CON PREEXCITACION:

Esta es una anomalia que a diferencia de los casos hasta ahora descritos no cursa con
retardo o impedimento de la conduccion, sino que se caracteriza por la llegada prematura del
estimulo sinusal, a través de "puentes” de conduccion rapida, a los ventriculos. Como ese
estimulo se adelanta al que desciende normalmente por el Nédulo A-V, produce una
despolarizacion ventricular adelantada, o sea, preexcitacion de los mismos.

Existen varias vias que pueden conducir el estimulo desde las auriculas hacia los
ventriculos mas rapidamente que el Nodulo A-V (Fig. 87):

1. Fibras paraespecificas o haz de Kent.

2. Fibras "puentes” de James.

3. Fibras de Mahaim.

4. Fibras de conduccién acelerada intranodal, descritas por Prinzmetal

Fibras "puentes' de JAMES

Son prolongaciones anormales

del Tracto Internodal Posterior Via Intranodal Rapida
que terminan en el haz de His. ,~~ Via Intranodal Lenta

R
\ JF ] R

Fibras de MAHAIM,
, nacen del haz de His

Haz paraespecifico de R
KENT. Comunica auriculas Subacius
con ventriculos.

Fig. 87

Desde el punto de vista fisiopatologico la caracteristica principal del sindrome de
preexcitacion es la presencia de dos vias paralelas de conduccion auriculo-ventricular a
velocidades diferentes. El estimulo que desciende por la via andmala llega a los ventriculos
antes que el que sigue la ruta normal a través del Nodulo A-V y por eso inicia la activacién
ventricular antes de tiempo.
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El comportamiento electrocardiografico varia dependiendo de la via anormal que esta
presente y asi podemos tener el sindrome de Wolff-Parkinson-White "clasico”, caracterizado
por acortamiento del intervalo PR (menor de 0.12 seg.), presencia de onda delta y

Estimulo Sinusal

AH v

Fig. 88

ensanchamiento del complejo QRS, el sindrome de Lown-Ganong-Levine, con el intervalo PR
corto pero sin onda delta y con el complejo QRS de duracion normal o el sindrome de
preexcitacion por las fibras de Mahaim que se caracteriza por presentar onda delta, complejo
QRS ensanchado pero con el intervalo PR de duracion normal (Fig. 88 y 89).
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Fig. 89

SINDROME DE WOLFF-PARKINSON-WHITE (WPW):

Es una alteracién anatomica y electrofisioldgica del corazon caracterizada por la presencia
de una via adicional de conduccién répida, paralela al Nédulo A-V, por la cual el estimulo
sinusal activa (preexcita) una parte de la masa muscular ventricular prematuramente en
relacion al que llega a los ventriculos siguiendo la via normal, con retardo fisiol6gico en el
Nodulo A-V. Dicha preexcitacion en la gran mayoria de los casos tiene lugar a través del haz
paraespecifico de KENT, aunque en ocasiones puede ocurrir por la existencia de fibras de
JAMES y de MAHAIM asociadas (Fig. 90).

Fibras de JAMES

Haz de
KENT

Fibras de
MAHAIM Subacius

Fig. 90

En la Fig. 91 se muestra la activacion epicardica del ventriculo derecho en un corazén
normal y en uno con W-P-W tipo B. Podemos observar con claridad la preexcitacion en el
corazén con W-P-W, en el cual la activacién epicéardica se inicia en la zona del V.D. cercana
al surco auriculo-ventricular, en su borde lateral (indicado con flechas), sitio que en corazon
normal comienza a activarse apenas a los 90 o0 100 mseg. 106
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SUPERFICIE EPICARDICA DEL
V.D. EN UN CORAZON NORMAL

Subacius

SUPERFICIE EPICARDICA DEL V.D.
EN UN CORAZON CON W-P-W TIPO B

Fig. 91
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El complejo QRS tipico en el sindrome de W-P-W se considera un complejo de fusion. El
impulso sinusal es conducido a través del Nodulo A-V vy el haz de Kent hacia los ventriculos,
pero como la conduccion por la via anormal es mas rapida, el estimulo llega a la musculatura
ventricular antes de tiempo y la preexcita. La onda delta tiene lugar como consecuencia del
desplazamiento de la activacion por la musculatura ventricular, desde el sitio de la activacion
adelantada hasta su encuentro con el estimulo que desciende a los ventriculos por el Nodulo
A-V, con el cual se fusiona. La llegada prematura del estimulo sinusal a los ventriculos por la
via accesoria se expresa en el ECG por un intervalo PR acortado (menor de 0.12 seg.).

De acuerdo a la polaridad dominante del complejo QRS en las derivaciones precordiales, el
sindrome de W-P-W fue clasificado por ROSENBAUM et al en dos tipos:

1. TIPO A, el que cursa con la onda delta y complejo QRS predominantemente
positivo en la derivacion V1y
2. TIPO B, el que muestra onda delta y complejo QRS negativo en V1.

Sin embargo, como el mencionado comportamiento electrocardiogréfico depende de la
localizacion de la via accesoria, estando ubicada en el tipo B entre la auricula derecha y el
ventriculo derecho y en el tipo A entre la auricula izquierda y el ventriculo izquierdo, existen
I6gicamente casos que no pueden ser encasillados en ninguno de estos dos tipos, ya que las
vias de conduccion rapida pueden localizarse en cualquier punto del anillo fibroso auriculo-
ventricular (Fig. 92).

it
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Esa distribucion tan extensa de haces anormales en el anillo A-V se debe al hecho de ser ellos
restos anatomicos de fibras musculares auriculares, que normalmente son reabsorbidas al
separarse las auriculas de los ventriculos en el momento de la formacion del anillo fibroso
auriculo-ventricular.

Cuando el haz de KENT se localiza en las posiciones 1, 2 y 3 de la Fig. 92, la preexcitacion
del V.D. tiene lugar en su porcidn anterior o lateral y se extiende desde alli alejandose o
acercandose primero y alejandose después de V1, inscribiendo en dicha derivacion complejos
QRS negativos o bifasicos y en V6, complejos QRS positivos.

Cuando el haz de KENT estéa localizado en los sitios 4, 5y 6, la excitacion se acerca tanto a
V1 como a V6 y por lo tanto se inscriben en ambas derivaciones complejos QRS
predominantemente positivos.

Cuando la preexcitacion tiene lugar en los puntos indicados con los nimeros 7 y 8 la
activacion ventricular se dirige hacia V1 y V2, inscribiendo en estas derivaciones complejos
QRS positivos y se aleja de V6, donde podemos observar complejos predominantemente
negativos.

Las vias andmalas de conduccion del estimulo desde las auriculas hacia los ventriculos
pueden ser causantes de taquicardias circulares.

DURRER et al (1978) fueron los primeros en estudiar experimentalmente el mecanismo de
tales taquicardias demostrando que son producto de re-entradas circulares, originadas por un
estimulo ectopico, donde la via anterdgrada puede estar representada por la conduccién
normal del estimulo a través del Ndodulo A-V vy la retrdgrada, por cualquiera de las vias
accesorias (Fig. 93 y 94), o al contrario, la via anterdgrada estar representada por la via
accesoria y la retrograda por el Nodulo A-V (Fig. 95).

En el primer caso, donde el blogueo de entrada tiene lugar en la via accesoria, el estimulo
provocado por la extrasistole auricular al no poder penetrar en él, se desplaza hacia los
ventriculos por el N6dulo A-V, los activa y penetra en la via adicional en direccion retrograda.
Cuando llega el estimulo de nuevo al tejido auricular consigue al N6dulo A-V fuera del
periodo refractario efectivo, penetra en él de nuevo y cierra asi el circulo dando lugar a la
taquicardia. En este caso la taquicardia que se origina se caracteriza en el ECG por presentar
complejos QRS de morfologia normal, sin onda delta y sin aumento de su duracion.

En el segundo caso, con la re-entrada del estimulo provocado por la extrasistole auricular
teniendo lugar por el Nodulo A-V, se inscriben en el trazado electrocardiografico, durante la
taquicardia, complejos QRS ensanchados y con onda delta.

Si el latido prematuro, de aparicion temprana, tiene lugar en los ventriculos, dicho estimulo
es conducido hacia las auriculas por la via accesoria y de alli penetra en el Nédulo A-V para
ser conducido de nuevo a los ventriculos. Su conduccion retrograda a traves del Nédulo A-V
en este caso se halla bloqueada y la activacion de los ventriculos ocurre de manera normal,
provocado por el estimulo que retorné por la via anomala y desciende por el Nédulo A-V. Una
vez llegado a los ventriculos el estimulo vuelve a penetrar en la via accesoria, pasa a las
auriculas y penetra una vez mas en el Nodulo A-V, cerrando el circulo e iniciando el primer
ciclo de la taquicardia (Fig. 96).
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REENTRADA POR EL HAZ DE KENT.

Vytautas Subacius

REENTRADA POR LAS FIBRAS "PUENTES" DE JAMES.

REENTRADA POR LAS FIBRAS DE MAHAIM

REENTRADA POR LAS FIBRAS DE CONDUCCION ACELERADA

INTRANODALES.

Fig. 93
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* ‘ ESTIMULO SINUSAL

A

Propagacion del estimulo sinusal
desde las auriculas hacia los
ventriculos.

Blogueo de entrada del estimulo
prematuro en la via accesoria.

Retorno del estimulo por la via
accesoria hacia la auricula y su
reentrada al Nodulo A-V. Como el
estimulo desciende por el Nddulo
: A-V, la morfologia de los QRS de
la taquicardia es normal.
Subacius

Fig. 94
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A

Propagacion del estimulo sinusal
desde las auriculas hacia los
ventriculos.

*L‘ ESTIMULO SINUSAL

El estimulo prematuro sufre
en este caso un bloqueo de
entrada en el Nodulo A-V y
desciende por lo tanto a
través de la via accesoria
hacia los ventriculos.

Retorno del estimulo por el Nodulo
A-V hacia la auricula y su re-
entrada a la via accesoria. Como
el estimulo desciende por esta
ualtima, la morfologia de los QRS
de la taquicardia es anormal.

Subacius

Fig. 95
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* s ESTIMULO SINUSAL

A

Propagacion del estimulo sinusal
desde las auriculas hacia los
ventriculos.

El estimulo prematuro de origen
ventricular sufre en este caso un
blogueo de entrada al Nodulo A-
V en sentido retrogrado y se
dirige hacia la auricula por la
via accesoria.

LATIDO PREMATURO
VENTRICULAR

Retorno del estimulo por el Nodulo
A-V hacia el ventriculo y su re-
entrada a la via accesoria, cerrando
el circulo para la taquicardia.

Subacius

Fig. 96
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TRASTORNOS DE CONDUCCION EN EL SISTEMA HIS-PURKINJE:

1. BLOQUEO INTRAVENTRICULAR:

De acuerdo al nimero de ramificaciones del haz de His comprometidas, el bloqueo
intraauricular se divide en unifascicular, bifascicular y trifascicular (Fig. 97).

Subacius

\

Bloqueo de la Rama
Derecha

Bloqueo de la sub-
divisién anterosuperior
de la Rama Izquierda

Blogueo de la sub-

BLOQUEO
UNIFASCICULAR

division posteroinferior/
de la rama izquierda

Bloqueo de la Rama
Derecha y de la subdivision
Anterosuperior de la R.1.
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Blogueo de la Rama > BLOQUEO
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Derecha y de la subdivisio
Posteroinferior de la R.1.
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Fig. 97
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BLOQUEO UNIFASCICULAR

BLOQUEO DE LA RAMA DERECHA DEL HAZ DE HIS (B.R.D.H.H.) Fig. 98 y 99

Es la forma maés frecuente de bloqueo a nivel del sistema de conduccidn intraventricular.
Puede acompafiarse de alteraciones anatomicas con trastornos de la funcion del ventriculo
derecho, o presentarse como un fendmeno aislado, sin ninguna evidencia de enfermedad
cardiaca concomitante. JOHNSON et al en 1960 estudiando un grupo de 67376 personas
asintomaticas encontraron B.R.D.H.H. con una frecuencia de 1.5 por mil entre los menores de
40 afos y 2.9 por mil entre los que superaban dicha edad.

Desde el punto de vista anatomico la rama derecha del haz de His se caracteriza por ser
delgada, de curso relativamente largo y sin presentar subdivisiones, siendo por ello méas
vulnerable que las porciones restantes del sistema especializado de conduccién
intraventricular. Entre las enfermedades que la afectan se encuentra la cardiopatia coronaria, la
cardiopatia hipertensiva, la cardiopatia chagasica, los procesos fibrosos y los procesos esclero-
degenerativos. Suele presentarse como consecuencia de la ventriculotomia, en las reparaciones
de los defectos del septum interventricular membranoso y de manera transitoria durante el
cateterismo de cavidades derechas, por tocamiento directo con la punta del catéter.

La secuencia de activacion ventricular en presencia del B.R.D.H.H. sigue el patron normal
durante los momentos iniciales. Comienza en el lado izquierdo del corazén y activa el septum
interventricular hacia la derecha, pero con la diferencia de que se lleva a cabo solamente de
izquierda a derecha, sin que actien fuerzas eléctricas que normalmente se le oponen en sentido
contrario, y por tal motivo el primer vector de activacion ventricular puede inclusive ser mas
prominente que el normal.

Las fuerzas eléctricas correspondientes a la activacion de la pared libre del V.1, a
excepcion de que ahora queda libre de la contribucion que normalmente le suministra la
despolarizacion del V.D., se comportan con muy poca variacion de lo normal y dan lugar al
igual que en condiciones normales a un vector dirigido hacia la izquierda (vector 2). De alli
que en presencia de una "reversion" temprana del asa QRS en el plano horizontal del
vectocardiograma hay que pensar que ademéas del B.R.D.H.H. existe una hipertrofia
ventricular derecha (WILLIAMS, SUBACIUS, FINIZOLA, FLORES, 1976).

Durante la primera fase de activacion ventricular el estimulo se desplaza por el septum
interventricular exclusivamente de izquierda a derecha y por la pared libre del V.I. de manera
semejante a lo que ocurre normalmente, el problema comienza durante la segunda fase,
cuando el estimulo tiene que pasar al V.D. y activarlo. Finalizando la activacion del V.I. el
estimulo llega al endocardio ventricular derecho a nivel de la porcion posteroinferior de la
superficie septal y de alli asciende al resto del V.D. dando lugar al vector 3 de activacion
ventricular. Estas porciones del septum y de la pared libre del V.D. que normalmente se
activan temprano (a los 10 o 15 mseg.), lo hacen ahora con retardo ya que son activadas por
extension desde las zonas vecinas y a través del septum, sitios no habituales de transmision del
impulso que segun algunos autores actuan inclusive como una “"barrera” (SODI-PALLARES
et al, 1964). En esta segunda fase de activacion ventricular, el ventriculo derecho se activa por
conduccion miocérdica continua, sin participacion del sistema de Purkinje, lo cual explicaria
porqué el maximo retardo tiene lugar al final y con las fuerzas vectoriales dirigidas hacia
adelante y a la derecha (VAN DAM, 1976).
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VECTOCARDIOGRAMA
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Fig. 98
Secuencia de activacion de los ventriculos en presencia de blogqueo de la
rama derecha
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Fig. 99
Representacion vectorial de la activacion ventricular normal y en bloqueo de la
rama derecha.
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BLOQUEO DE LA RAMA I1ZQUIERDA DEL HAZ DE HIS (Fig. 100y 101):

En este caso la secuencia de activacion se invierte completamente desde el inicio de la
activacion ventricular. Durante la primera fase la despolarizacion comienza en el ventriculo
derecho, a nivel del musculo papilar anterior y areas adyacentes del tabique interventricular, se
propaga hacia la pared libre del V.D. y luego, a través del septum interventricular, hacia el V.I.
A nivel del septum o tabique interventricular la activacion ocurre exclusivamente de derecha a
izquierda, motivo por el cual no se inscribe onda g en la derivacion precordial V6 del E.C.G.

El estimulo alcanza la cavidad del V.I. mas 0 menos 45 mseg. después de haberse iniciado
la activacion ventricular y continla activando las porciones restantes del septum por un lado y
por otro, comienza a invadir, de una manera uniforme, la pared del ventricular izquierda a
través de la unién anterior y posterior del septum con ella. En este momento la activacion se
desarrolla de manera tangencial a la superficie epicardica y representa el momento de méaximo
retardo en la conduccion del estimulo, de aproximadamente 50 mseg. de duracion.

Por ultimo, los frentes de activacion que avanzan simultaneamente por la parte anterior y
posterior de la pared libre del V.I. se unen a nivel de la porcion lateral de ésta.

Hay que hacer notar que durante las primeras fases (de 0 a 70 mseg.) del B.R.1.H.H. tanto
el septum interventricular como el ventriculo izquierdo se activan exclusivamente por
conduccién miocérdica (indicado en la Fig. 100 por el avance de la despolarizacién en media
luna a lo largo de la parte anterior y posterior de la pared del V.I.). En cambio durante la
tercera fase, la activacion invade el Sistema Purkinje del subendocardio y de alli en adelante se
transmite mucho mas rapidamente, de manera preferencial, por las porciones restantes del V.I.
Siendo este el motivo de que el retardo se inscriba no al final del asa QRS como en el
B.R.D.H.H., sino principalmente en su porcion media (Fig. 101).

El B.R.I.H.H. puede tener lugar por afecciones a nivel del tronco principal de la rama
izquierda o por blogueo simultaneo de los fasciculos antero-superior y posteroinferior.

A diferencia del bloqueo de la rama derecha va casi siempre asociado a alteraciones
organicas del corazon y segun los reportes de JOHNSON et al., aparece solo en el 0.09 por mil
de personas asintomaticas menores de 40 afios de edad y en el 0.36 por mil de personas con
mas de 40 afios. Por lo mismo su pronéstico es mucho mas severo que el del B.R.D.H.H.,
pudiendo inclusive en algunos casos representar la etapa inicial de un Bloqueo A-V Completo.

BLOQUEO DE LAS SUBDIVISIONES DE LA RAMA IZQUIERDA (Fig. 102-104)
Pueden presentarse en forma aislada (bloqueo unifascicular) y cuando su aparicién es en
forma aguda, casi siempre son consecuentes a un infarto del miocardio. La subdivision
anterior y superior recibe su irrigacion, en la mayoria de los casos, a través de ramas de la
arteria Descendente Anterior lzquierda de modo que, cuando dicha arteria se obstruye y
produce infarto de la pared anterior, existe la posibilidad de que tenga lugar un bloqueo de la
subdivision anterosuperior de la rama izquierda (B.S.A.S.R.1.) Es mucho mas raro observar un
bloqueo de la subdivision posteroinferior de la rama izquierda (B.S.P.I.R.I.) como
consecuencia de una ateroesclerosis coronaria, ya que dicha subdivision recibe sangre de
ambas coronarias, la izquierda y la derecha. En nuestro medio los mencionados bloqueos
suelen observarse con relativa frecuencia y en varias combinaciones en pacientes portadores
de una cardiopatia chagasica cronica. Como la subdivision anterior se desplaza a lo largo del
tracto de salida de la Aorta, no es raro observar B.S.A.S.R.I. en aquellos casos que cursan con
aumento de la impedancia para la eyeccion del V.I. ElI B.S.A.S.R.I. puede también observarse
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Fig. 100
Activacion de los ventriculos con bloqueo de la rama izquierda 119
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Vytautas Subacius
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BLOQUEO DE LA RAMA IZQUIERDA.
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Fig. 101
Representacidn vectorial de la activacion ventricular normal y en el bloqueo de
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en algunas cardiopatias congenitas, principalmente la Comunicacion Interauricular del tipo
Ostium Primum, en la cual, debido al gran defecto existente a nivel de los cojinetes
endocardicos, hay deformacion del sistema de conduccidn tanto intra-auricular como del
intraventricular. A nivel de este Gltimo, en comparacion con los corazones normales, se
observa un origen mas temprano del fasciculo posterior a partir del haz de His y la subdivisién
antero-superior es francamente deficiente.

En las Fig. 102, 103a, 103b, 104a y 104b se muestra esquematicamente la representacion
vectorial de la activacion del V.. a través de las subdivisiones anterior y posterior de la Rama
Izquierda del Haz de His, en condiciones normales y en presencia de bloqueos.

NORMAL CG en el plano
Superior— Erontal

-

) .
AN |
Derecha™ \ «  lzquierda
N

N

~N

Subacius
Fig. 102

Corazon visto por su parte anterior, con el ventriculo derecho abierto, mostrando el septum
interventricular con una ‘“‘ventana” en él, a través de la cual se puede observar parte del
sistema de conduccidn del ventriculo izquierdo.

Tronco comun del haz de His;

Rama derecha del haz de His;

Subdivision anterosuperior de la rama izquierda del haz de His;

Subdivision posteroinferior de la rama izquierda del haz de His:

Tabique o septum interventricular con una “ventana’ abierta en él;

Fuerzas vectoriales determinadas por la activacion del ventriculo izquierdo a través de
ambas subdivisiones (6 y 7) en condiciones normales

ok whE
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Bloqueo de la subdivision anterosuperior de la rama
Izquierda
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Fig. 103a
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. Tave
R

Fig. 103b
Bloqueo de la rama derecha y de la subdivision anterosuperior de la rama izquierda.
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Bloqueo de la subdivision postero-
inferior de la rama izquierda

La despolarizacion del ventriculo __ _ __ -~
izquierdo se lleva a cabo solamente

por la subdivisién anterosuperior. B i I
Las fuerzas vectoriales se dirigen de /7 W\ \
arriba hacia abajo ya que no existen 4 o ;
las que normalmente se les oponen ’ /
en sentido contrario por la division 7 -
posteroinferior (flecha delgada). - ——

VCG en el plano Frontal
Fig. 104a
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Fig. 104b
Blogueo de la Rama Derecha y de la subdivision posteroinferior de la rama izquierda.
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Diagnostico electrocardiografico del bloqueo de la subdivision antero-superior de la
Rama lzquierda: (Fig. 103b)

AQRS: > a—45°

Ondas S profundas en D2, D3 y aVF

rSen D2, D3 yaVF

La amplitud de la onda S excede a la amplitud de la onda R en D2
S3 mas profunda que S2

Diagnostico electrocardiografico del bloqueo de la subdivisidn posteroinferior de la
Rama lzquierda: (Fig. 104b)

AQRS: > a 100° generalmente cercano a los +120°
SenDlyaVL

R relativamente alta en D2, D3y aVF

gRen D2, D3yaVF

Generalmente se asocia con B.R.D.H.H.

BLOQUEOQOS Bl Y TRIFASCICULARES (Fig. 105y 106):

Los bloqueos bifasciculares estan representados por la asociacion del B.R.D.H.H. con el
B.S.A.S.R.l. o el B.S.P.L.R.I. (Fig. 97), aunque el B.R.l.H.H. puede ser considerado como una
forma de bloqueo bifascicular.

Lo més importante de destacar en estos casos es que la Unica via de acceso para el estimulo
sinusal a los ventriculos es la subdivision de la rama izquierda no blogueada. Por tal motivo es
de suma importancia, en presencia de un blogqueo bifascicular con intervalo P-R prolongado en
el ECG, establecer si dicha prolongacion ocurre a nivel del Nodulo A-V y el haz de His, o por
el contrario tiene lugar en la subdivision de la rama izquierda restante. Si se trata de esto
ultimo, existe el peligro de que ese tercer fasciculo se bloquee completamente y tengamos
entonces un blogueo trifascicular completo que equivale a un bloqueo A-V de tercer grado.

El método para realizar dicho diagnostico es el Electrograma del Haz de His (E.H.H.).

En presencia de un paciente adulto con episodios de sincopes o mareos y que en el trazado
electrocardiografico muestra bloqueo de la rama derecha del haz de His, bloqueo de la
subdivisién anterosuperior de la rama izquierda y el intervalo P-R anormalmente largo
(Bloqueo A-V de ler. Grado) tal como se observa en la Fig. 105, es importante la realizacion
de un E.H.H. para estar seguros de que existe compromiso del tercer fasciculo o la
sintomatologia arriba mencionada es consecuente con una alteracion neuroldgica, metabdlica,
alguna patologia cardiaca organica como la estenosis adrtica, estenosis subadrtica hipertrofica
idiopatica o una embolia pulmonar.

Si en el E.H.H. el intervalo H-V es mayor de 65 o 70 mseg, como se muestra en la Fig.
106, existen grandes posibilidades de que dicho paciente desarrolle un bloqueo trifascicular
completo, o sea, bloqueo A-V de 3er. Grado y por tal motivo amerita que se le implante un
marcapaso artificial.
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Fig. 105
1. B.C.R.D.H.H. (QRS =0.12 seg., rSR” en V1, Rs con s empastada en V5).
2. B.S.A.S.R.L. (Eje desviado a la izquierda = -45°).
3. BLOQUEO A-V de ler. Grado (Intervalo P-R prolongado = 0.24 seg.).
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FUNDARRITMIA / Dr.V.Medina Ravell
BASIC Study [3 cath] 10- 1-97

f I 200 ms

. J—

QRS =130 mseg.

-2-aVF —————— T

—6-hRA N N et
Al-H1= 100 ms. H1-V1= 75 mseg.
—7-HIS dist —~*—”-**“¥ [/4V—‘"A J e R
Fig. 106

Paciente masculino de 74 afios de edad con hipertension arterial sistémica
no controlada y cuadro de “mareos”. En el ECG se observé un Bloqueo
Trifascicular (B.R.D.H.H., B.S.A.S.R.l. y Bloqueo A-V de ler. Grado)
motivo por el cual se indic estudio electrofisiolégico (E.H.H.).

Se realizaron:

1. Registros basales de intervalos atriales y auriculo-ventriculares

2. Tiempo de Recuperacion del Nodulo Sinusal

RESULTADOS:

1. Intervalo His-Ventriculo Basal Anormal =75 mseg. (normal:
43412 mseg.)

2. Tiempo de recuperacion del Nodulo Sinusal = Normal

CONCLUSIONES:
Enfermedad Severa del Sistema His-Purkinje.
Se indica colocacion de marcapaso definitivo.

Publicado con autorizacion del Dr. Victor Medina Ravell.
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2. FENOMENO DE REENTRADA:

Normalmente el impulso que nace en el Nodulo Sinusal se extingue después de activar en
forma secuencial las auriculas y los ventriculos y ello se debe al hecho de que llega un
momento en el cual todo el tejido a su alrededor se encuentra despolarizado, o sea, en periodo
refractario efectivo. Dicho tejido sera excitado otra vez cuando le llegue un nuevo impulso
desde el N.S.

Para que un fendmeno de re-entrada pueda tener lugar, el impulso que viene propagandose
por el tejido cardiaco no debe extinguirse como ocurre en condiciones fisiologicas, sino que
debe persistir en algin lugar de su trayecto el tiempo suficiente para que el tejido previamente
excitado por €l deje de ser refractario y pueda ser activado de nuevo cuando dicho impulso
reentre en él.

Como el periodo refractario efectivo en el sistema de conduccion especializado de los
ventriculos tiene una duracién aproximada de 500 mseg., el estimulo destinado a reentrar en
dicho tejido debe “sobrevivir” durante ese tiempo en algin lugar de su trayecto para poder
hallarlo fuera del periodo refractario cuando penetre de nuevo en él. Si la reentrada ocurre
antes, el estimulo se bloquea por encontrar a ese tejido todavia en periodo no excitable.

Ahora bien, para que un estimulo que viene propagandose secuencialmente por el tejido
cardiaco pueda persistir sin extinguirse, debera ser conducido por una via que represente al
mismo tiempo una ruta de retorno hacia el tejido que acaba de ser activado y la conduccion
por ella ser lo suficientemente lenta para poder sobrepasar la duracién del P.R.E. en dicho
tejido. En otras palabras, para que se den las condiciones apropiadas para una reentrada, deben
existir dos vias paralelas, bloqueo de entrada en una de ellas y enlentecimiento patoldgico
de conduccidn del estimulo.

Asi pues, existira la posibilidad de que ocurra un fendmeno de re-entrada cuando exista

Prolongacion del P.A.T en una de las vias

Acortamiento del periodo refractario en una de ellas

No homogeneidad del periodo refractario en fibras adyacentes durante la repolarizacion.

REENTRADA DEBIDA A BLOQUEO UNIDIRECCIONAL Y ENLENTECIMIENTO
DE CONDUCCION.

La disposicion anatémica del tejido especializado de conduccion en los ventriculos
suministra vias funcionalmente aptas para que en ellas pueda tener lugar fenémenos de
reentrada, siempre y cuando exista bloqueo unidireccional y conduccién lenta.

Se observan fundamentalmente en:

1. La parte terminal de la red de Purkinje, profusamente ramificada, donde sus ramas mas
finas penetran en la musculatura ventricular. En condiciones fisiolégicas el estimulo viaja
rapidamente por el sistema His-Purkinje (2-5 m/seg.) invadiendo todas las terminaciones
simultaneamente y al pasar a la musculatura ventricular, a nivel de las asas terminales, los
frentes de activacion chocan y se anulan (Fig. 107).
Para que pueda ocurrir re-entrada en esa porcion de la red de Purkinje, el estimulo debe sufrir
un enlentecimiento en su conduccion y bloquearse en la entrada de una de las ramas (bloqueo
unidireccional). Bajo tales condiciones el estimulo se desplaza lentamente por la rama sin
bloqueo de entrada (rama a de la Fig. 108), llega al musculo ventricular iniciando su
activacion y entra también, en direccion retrograda, en la rama donde su paso en direccion
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R.C.

SUBACIUS

Fig. 107
En la figura observamos esquematizada la porcion
terminal de la red de Purkinje, con su rama comin (R.C)
y las dos subdivisiones (rama a y b).

anterégrada estaba bloqueado (rama b de la Fig. 108) y como dicha rama no fue excitada
previamente, se encuentra fuera de periodo refractario efectivo y permite el desplazamiento
del estimulo a lo largo de ella hasta alcanzar la rama principal o comdn (R.C.) y si la halla
fuera del P.R.E., la activa de nuevo (Fig. 108 A). La conduccion del estimulo alrededor del asa
debe ser lo suficientemente lenta para que cuando entre en la rama comun (R.C.) la encuentre
en condiciones de ser excitada. Si el estimulo retorna a la R.C. rdpidamente, puede conseguirla
todavia en P.R.E. y por lo tanto al no poder excitarla, queda bloqueado y el fendmeno de
reentrada no ocurre (Fig. 108 B). Igualmente, si existe enlentecimiento de conduccion del
estimulo en una de las vias pero no esta presente el bloque de entrada, la re-entrada no tendra
lugar.
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Cuando el impulso que retorna a la rama comun (R.C.) por la via b consigue la via a fuera
del P.R.E., baja de nuevo por ella hasta el tejido muscular y reingresa en la via b en sentido
retrogrado, cerrando asi el circulo para perpetuar la excitacion ventricular en forma repetitiva
y dar lugar a una taquicardia circular.

El fendmeno de reentrada puede también ocurrir cuando en una de las ramas terminales de
la red de Purkinje, en vez de bloqueo unidireccional, aparece una zona con conduccion
decremental a través de la cual el impulso se desplaza muy lentamente (via b en la Fig. 109)
de modo que cuando llega a la fibra muscular ventricular la encuentra fuera del P.R.E., la re-
excita (Fig. 109 B) e ingresa por via retrograda en la rama terminal a, sin conduccién
decremental, para excitar nuevamente la rama comun R.C.).

R.C.

Zona con conduccion
o decremental

R.C.

‘—’//L //_. - R
) FIBRA MUSCULAR
Subacius

Reingreso del estimulo en
sentido retrégrado a
la fibra con conduccion

SR ,)\ ~

normal. . -
FIBRA MUSCULAR

Fig. 109

2. También puede presentarse el fendbmeno de reentrada en el haz de His, en sus principales
ramas y en los sitios de la Red de Purkinje anteriores a la division terminal donde, como se
explicd con anterioridad, las fibras se hallan dispuestas en forma paralela y conectadas
funcionalmente entre si mediante nexos.

Cuando por razones patolégicas en una de las fibras paralelas ocurre reduccién del
potencial de membrana con la consecuente disminucion de la velocidad de conduccion,
pueden darse las condiciones necesarias para que un fendmeno de re-entrada tenga lugar, tal
como se muestra en la Fig. 110.

En dicha figura podemos observar que la fibra a se halla méas deprimida que la b y por tal
motivo en ella se presenta un blogueo anterégrado, mientras que en la fibra b existe solamente
enlentecimiento de la conduccion. El estimulo 1, que viene propagandose por las dos fibras
dispuestas paralelamente, se bloquea en la fibra a y se continta por la fibra b hasta sobrepasar
la zona deprimida, donde toma dos direcciones: por un lado continda hacia adelante
despolarizando el resto del sistema His-Purkinje y por otro, penetra a través de las conexiones
intimas o nexos en la fibraa despolarizandola en sentido anterogrado y también en sentido
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retrogrado, reentrando en la zona de dicha fibra previamente activada por el estimulo 1,
excitandola de nuevo (estimulo 2). Este fendmeno recibe el nombre de reflexion.

Zona de bloqueo
REENTRADA unidireccional “REF LEXIC)N”

] e || /a

Fig.110

En resumen, el fendmeno de re-entrada debido a conduccion lenta y bloqueo unidireccional
puede ocurrir por trastornos de refractariedad o por re-excitacion “focal”. En el primer caso
es originado generalmente por un latido prematuro cuando éste es conducido por fibras con
periodos refractarios de diferente duracion (Fig. 111).

DAT Latido RC PAT de
prematuro e di lraci('m Latido
v/ a b /prematuro
gt

Subacius -
Fig. 111

La duracion del PAT en la rama(a) se halla acortada, mientras que en la rama (b) es normal.
Si a través de la rama comin (R.C.) llega un impulso cuyo intervalo de acoplamiento es mas
corto que la duracion del P.R.E. de la rama (b), cuyo PAT es de duracion normal, activara la
rama (a) que posee un PAT de menor duracién y el P.R.E. més corto, motivo por el cual se
encuentra en periodo de excitacion y el estimulo se propaga por ella hasta la fibra muscular
(PAT en el lado izquierdo de la figura). Mientras que en la rama (b) que posee PAT y P.R.E.
de duracién normal, el impulso queda blogueado y no se propaga hacia la fibra muscular
ventricular (PAT en el lado derecho de la figura). Si existe enlentecimiento de la conduccion,
el impulso que bajé por la rama (a) activa la musculatura ventricular y penetra en la rama
(b) por via retrograda hasta llegar de nuevo a la R.C. dando lugar al fendmeno de reentrada.
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REENTRADA POR REEXCITACION “FOCAL”

En este caso el fenomeno de reentrada ocurre debido a la existencia de un asincronismo o
dispersion temporal de la excitacion en fibras o grupos de fibras adyacentes y sin que existan
asas con movimientos circulares. Las fibras miocardicas vecinas se van repolarizando a ritmos
diferentes y asi las fibras ya repolarizadas pueden ser reexcitadas por el flujo de corriente que
se desplaza entre ellas y las que todavia no se han repolarizado.

Ahora bien, si la variacion en la repolarizacion de las fibras vecinas es apenas de unos
pocos milisegundos, no habra posibilidad de que la reentrada ocurra ya que la diferencia de
potencial entre ambas no excede al umbral de las fibras que ya se hallan repolarizadas. En
cambio, si ocurre un aumento en la dispersion temporal de la repolarizacion, aumenta
también la diferencia de potencial lo suficiente como para que el fenémeno de reentrada tenga
lugar.

En el tejido cardiaco normal, a pesar de existir cierta disparidad en el tiempo de
repolarizacion entre fibras adyacentes, no ocurren fendmenos de reentrada porque, al parecer,
la interaccidn electrotonica entre ellas evita que tal hecho ocurra.

En un tejido cardiaco alterado, en cambio, el tiempo de repolarizacion entre las fibras
adyacentes se hace lo suficientemente prolongado como para que la diferencia de potencial
resultante inicie una reexcitacion. Ello probablemente se debe a que las propiedades de las
fibras individuales y de las ubicadas en sus alrededores, en lo que a tensidén de oxigeno y
concentracion de electrolitos se refiere, no son alteradas de manera uniforme por los procesos
patoldgicos.

REENTRADA POR FENOMENO DE SUMACION TEMPORAL Y/O ESPACIAL

Ademaés de los mecanismos arriba descritos, el fendbmeno de reentrada puede ocurrir
también por suma de estimulos que aisladamente son ineficientes, pero cuando tienen lugar en
células cardiacas con conduccion deprimida y con potenciales de accion con respuesta
enlentecida, por originarse a traves de canales de conduccion lenta, pueden sumarse y originar
asi el fenébmeno de re-entrada.

A diferencia de las fibras que presentan potenciales de accién de respuesta rapida, en las
cuales una vez que el estimulo alcanza el nivel umbral responde con las caracteristicas de todo
0 nada y un estimulo adicional, aplicado durante el desarrollo del PAT, no produce
potenciacion del primero ni una respuesta adicional antes de alcanzar valores de
repolarizacion al menos de —-55 mV., las fibras cardiacas con poder de respuesta disminuido
se caracterizan por presentar PAT de respuesta lenta, que tienen lugar a través de canales de
conduccidn lenta y en las cuales el grado de activacion del flujo de corriente eléctrica hacia el
interior de la célula durante la despolarizacion no necesariamente es maxima, ya que depende
en gran parte de la intensidad del estimulo. Si en estas fibras se aplica un estimulo de escasa
intensidad se obtiene un potencial subliminal no propagado, pero si a continuacion, durante la
fase inicial del PAT, se aplica un nuevo estimulo subliminal, éste activa un flujo de corriente
adicional hacia el espacio intracelular y provoca como consecuencia. un aumento de la
despolarizacion, dando lugar a un PAT de mayor amplitud. Tal evento fue denominado por
CRANEFIELD y HOFFMAN (1973) fendmeno de suma (Fig. 112).
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Fig. 112 En esta figura se representa esquematicamente un fragmento de
fibra de Purkinje en cuya parte central se halla una zona con marcada
depresion para la conduccion del estimulo (parte sombreada). Si a esta fibra
se le aplica en forma aislada un estimulo en la rama a (EE1) y otro en la
rama b (EE2), tal como se observa en A y B, se obtiene en ambas ramas un
PAT de respuesta rapida, que se propaga normalmente a lo largo de ellas
hasta alcanzar la zona deprimida, donde se extingue. Asi, podemos observar
que los electrodos registradores 1 y 2 inscriben potenciales de ascenso
répido y de gran voltaje, el electrodo 3 inscribe un PAT de menor voltaje y
con ascenso mas lento de su Fase 0, el 4 registra un potencial subliminal sin
poder de propagacion y el 5 no registra ningun potencial, inscribe solamente
una linea isoeléctrica, porque a €l no llega el estimulo que penetro en la zona
con depresion de la conduccion.

Si en cambio se aplican ambos estimulos (EE1 y EE2)
simultaneamente en la rama a y en la rama b, como se observa en C, los
potenciales subliminales que se originan en la zona deprimida de ambas
ramas se suman y dan como resultado un PAT de mayor amplitud, capaz
de propagarse a través de dicha zona y llegar a la rama e. Ahora bien,
como el proceso de suma es muy lento y el PAT asi obtenido no alcanza su
punto maximo inmediatamente después de haber entrado el impulso
eléctrico en la zona deprimida, existe un retardo en el desplazamiento del
estimulo sumado a través de ella y cuando por fin llega a la rama f,
consigue a ésta todavia en Periodo Refractario Efectivo originado por el
impulso que le llegdé previamente por las ramas ¢ y d, dando lugar asi al
fenémeno de re-entrada en la rama f, tal como se ilustra en D.

Por ultimo analizaremos un grupo complejo de arritmias cardiacas, en cuya produccién
pueden intervenir por lo general varios mecanismos, pueden originarse por trastornos de
formacion del impulso eléctrico, o sea, por alteraciones del automatismo, pueden ser
producidas por trastornos de conduccion del impulso eléctrico o inclusive, en algunos casos,
presentar la asociacion de trastornos de produccion y conduccion del impulso eléctrico.

FLUTTER O ALETEO AURICULAR (AA):

El flutter o aleteo auricular es una arritmia caracterizada por presentar una actividad
auricular regular, ciclico y muy rapido (entre 220 y 350 por minuto) por cuyo motivo no
pueden pasar todos los impulsos eléctricos a través del tejido de union A-V hacia los
ventriculos y por ello casi siempre existe un bloqueo funcional auricula-ventricular que oscila
entre 2:1 (el mas frecuente) y 4:1.

Mecanismo de produccién: ElI mecanismo mas aceptado en la actualidad es el mixto, o sea, el
flutter auricular se inicia por un impulso ectopico muy prematuro y al hallar el frente de onda
una zona con bloqueo unidireccional, origina un fendmeno de reentrada que se perpetda como
movimiento circular repetitivo. (WATANABE et al. 1977; DISERTORI et al. 1983).
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Ahora bien, para que el movimiento circular reentrante pueda perpetuarse, debe existir una
estrecha relacion entre el tamafio o longitud del circuito de reentrada y la velocidad a la cual es
conducido el estimulo por dicho circuito, en otras palabras, debe existir enlentecimiento de
conduccidn, de modo que cuando el estimulo regresa al punto de origen lo consiga fuera del
periodo refractario efectivo y pueda asi ingresar en él de nuevo. Esa area de conduccién lenta
se halla ubicada en la parte inferior de la auricula derecha, tal como fue demostrado por
OLSHANSKY et al. en 1990 mediante mapeo de la secuencia de activacion auricular.
Ademas, en otro trabajo posterior (1992) OLSHANSKY et al lograron demostrar que la
activacion auricular en pacientes con flutter tipico (tipo 1), se desplaza hacia arriba por el
tabique interauricular (activacion caudo-craneal) y hacia abajo por la pared libre trabeculada
de la auricula derecha (activacion craneo-caudal) penetrando en un istmo estrecho entre la
valvula de Eustaquio y el anillo Tricuspideo, para emerger cerca del Ostium del Seno
Coronario. Por otra parte, OLGIN et al (1995, 1996) demostraron que las barreras para el
desplazamiento circular del estimulo en la auricula derecha estan representadas por la Cresta
Terminal (CT) y la valvula de Eustaquio. El circuito reentrante se ubica por delante de la
Cresta Terminal y la valvula de Eustaquio, sin que la parte posterior de dichas estructuras
forme parte del circuito, extendiéndose desde la vena Cava Inferior hasta el ostium del Seno
Coronario.(Fig. 113). Ademas, del trabajo de PUECH et al (1970) se desprende que la
auricula izquierda no forma parte del macro circuito reentrante sino que es activada
secundariamente.

En conclusidn, existen suficientes estudios que sugieren que la zona de conduccion lenta en
el macro circuito se halla ubicada en la parte inferior de la auricula derecha, en las cercanias
del tridangulo de Koch, entre el orificio del Seno Coronario, la vena Cava Inferior, el tendon de
Todaro y el anillo auriculo-ventricular.

Dicha zona o istmo de cuello estrecho recibe también el nombre de sitio de la linea de
ablacion del flutter auricular, ya que si se emite energia sobre esa region, se lesiona la zona de
conduccion lenta y se interrumpe una parte critica del circuito de macro reentrada,
eliminandose la posibilidad de que el flutter se perpetie (KLEIN et al. 1986; FELD et al.
1992; KOSINSKI et al 1998).

CHENG et al (1999) describieron un subtipo de flutter auricular que cursa con una
frecuencia auricular méas elevada y el cual también depende de la conduccién a traves del
istmo entre la valva de Eustaquio y el anillo tricuspideo, pero tiene lugar solamente en la parte
inferior de la auricula derecha. A ese subtipo lo llamaron flutter auricular por asa de reentrada
inferior. El frente de activacion en estos casos atraviesa el istmo entre el anillo tricuspideo y la
valvula de Eustaquio, activa la parte posterior de la auricula derecha, se abre paso por la parte
inferior de la auricula en la porcion caudal de la Cresta Terminal y se desplaza ladeando la
vena Cava Inferior. Se generan asi dos frentes de onda que colisionan y se anulan en la parte
septal alta de la A.D. mientras que la taquicardia se perpetta solamente en la base. (Fig. 114).

DISERTORI et al (1983) investigaron el mecanismo del flutter auricular comun utilizando
maultiples registros intracavitarios auriculares simultaneos y estimulacién programada. En
todos estos pacientes la activacion auricular paraesternal baja precedia a la activacion de las
porciones altas de la A.D. (desplazamiento de la activacion de abajo hacia arriba, en sentido
antihorario), o sea, en caso de existir un estimulo focal que iniciaria el flutter auricular, éste
estaria ubicado en las células de la porcion baja de la auricula derecha. También sugieren la
posibilidad de que en la forma comun del flutter auricular el Tracto Internodal Posterior esté
formando parte del macro circuito reentrante.
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CHU et al (1994) y OLGIN et al (1995, 1996) establecieron claramente las barreras que
definen y delinean el circuito del flutter auricular tipico en el hombre mediante
ecocardiografia intracardiaca, dejando claro que la Cresta Terminal y la valva de Eustaquio
son las estructuras que forman la barrera posterior del circuito de reentrada. Hay que hacer
notar que ninguna de estas estructuras puede ser identificada con seguridad mediante la
fluoroscopia. De los mapas de activacion obtenidos en el estudio de OLGIN et al (1995), se
desprende que la reentrada en el flutter auricular tipico tiene lugar en sentido antihorario.
Partiendo del Ostium del Seno Coronario la onda del flutter activa el septum interauricular y la
auricula izquierda, luego la porcidn trabecular de la auricula derecha por delante de la Cresta
Terminal y por dltimo se dirige hacia un istmo estrecho, de conduccion lenta, ubicado entre la
valva de Eustaquio y el anillo tricuspideo.

Segun MENDEZ et al (1979) en el flutter auricular al igual que durante el ritmo sinusal, los
haces internodales participan en la propagacion del estimulo eléctrico y la frecuencia auricular
depende de la longitud del circuito. Si el estimulo se desplaza por el circuito internodal
menor (haz medio y anterior), la frecuencia auricular es mas elevada.
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Si se secciona el haz internodal medio, la frecuencia del flutter disminuye ya que la onda de
activacion ahora se desplaza por el circuito mayor, formado por los haces internodales anterior

y posterior.

En el trazado electrocardiografico el flutter auricular se caracteriza por presentar ondas de
activacion auricular en forma de dientes de sierra, con mayor verticalizacion en su porcién

ascendente que en la descendente, de forma y duracién regulares y sin linea isoeléctrica entre
ellas. Se las denomina ondas F. (Fig. 115).
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Se observan en el ECG las tipicas ondas F de activacion auricular en el flutter.

Existen Dos tipos o formas fundamentales de flutter auricular (RODRIGUEZ-FONT et al

(1996):
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a) TIPO COMUN O CLASICO. Se caracteriza por presentar ondas F negativas en las
derivaciones D2, D3 y aVF y positivas en V1. Es originado por un impulso prematuro
en la parte inferior de la auricula derecha. (Fig. 116).

b) FORMA ATIPICA O RARA. Caracterizada por activacion en sentido contrario a la
forma comun, o sea, craneo caudal y por tal motivo las ondas F se inscriben positivas
en las derivaciones D2, D3 y aVF.
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Fig. 116
Flutter auricular comun, con ondas F negativas en D2, D3 y aVF y positivas en V1

c)

Respuesta ventricular: En el Flutter tipico, con frecuencia auricular de 300 por minuto,
suele observarse un bloqueo A-V del tipo 2:1 y por lo tanto una frecuencia ventricular de 150
p.m. (Fig. 117). Los bloqueos 3:1 y 4:1 se observan con menor frecuencia.

t 1 $—4-—o e——o —0—» $ —p—9—¢ 4 t v r—t+—1—t

- ————
————

———— o

i
{
t
v
1
4
:
t
|
|

- ——t———

i — NS

Fig. 117
Flutter auricular con bloqueo funcional A-V 2:1.

Los complejos QRS son analogos a los del ritmo de base, a menos que exista conduccion
aberrante 0 un Sindrome de Preexcitacion concomitante. La frecuencia ventricular se
caracteriza por ser regular en la mayoria de los casos, aungque puede observarse cambios de
grado del bloqueo A-V, o sea, conduccion auriculo-ventricular variable (cambios por ejemplo
de bloqueo 2:1 a 4:1 y retorno de nuevo a 2:1).
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FIBRILACION AURICULAR (FA):

Es la arritmia sostenida més frecuente en la clinica y se caracteriza por un ritmo auricular
desordenado y de elevada frecuencia (400 a 600 por minuto), debido a la existencia de varios
frentes de onda despolarizando las auriculas y la ocurrencia en forma simultanea de
despolarizacion y repolarizacion en varios sitios de las auriculas. Segin ALLESIE et al
(1990), deben existir entre 4 y 6 frentes de onda simultaneos, de direccion y magnitud
cambiantes (moviéndose al azar). Y aln cuando estos frentes de onda sean de corta duracion,
se generan nuevos frentes como consecuencia de la bifurcacion de los ya existentes.

MOE y ABILDSKOV (1959) demostraron que era posible producir experimentalmente FA
tanto mediante multiples circuitos de reentrada como por aumento del automatismo,
sugiriendo que ambos mecanismos podrian ser los causantes de la FA clinica. MOE, en 1962,
para explicar la propagacion de la FA, propuso la hipotesis de las multiples pequefias ondas
independientes, circulando alrededor de un tejido funcionalmente refractario. Algunas de esas
pequefias ondas se encuentran en su trayectoria con sitios de excitabilidad reducida y por lo
tanto desaparecen, en cambio otras hallan tejido apropiadamente excitable, se propagan por él
y se mantienen produciendo ondas hijas.

En 1985 ALLESSIE et al mediante el mapeo computarizado de las auriculas, en presencia de
Fibrilacion Auricular mantenida con acetilcolina en corazones de perro, dieron soporte a las
hip6tesis de MOE arriba mencionadas.

MANDAPATI et al (2000) en base a trabajos recientes con corazones aislados de ovejas,
con perfusion de Langerdorff y en presencia de acetilcolina, plantean la hip6tesis de que la
actividad periddica durante la FA, sea ésta resultado de un foco Unico o de un nimero pequefio
de focos estables, se debe a la existencia de varios frentes de onda répidos y sucesivos que
nacen en dichos focos y se propagan por ambas auriculas e interactian con obstaculos
anatémicos o funcionales con la consecuente fragmentacion y formacion de ondas pequefias
(rotores). Los rotores producen una actividad ininterrumpida que generan nuevos frentes de
onda (hijas) y éstas capturan el resto de la auricula. Ahora bien, las ondas hijas que surgen de
los rotores pueden colisionar entre ellas y anularse, o por el contrario sumarse y producir
nuevas ondas hijas (nuevos estimulos). En pocas palabras, los circuitos menores de reentrada
espiral actian como fuentes de frecuencia dominante y se encargan de mantener la actividad
global. (Fig. 118)

Uno de los trabajos que mayor luz ha arrojado sobre el entendimiento del mecanismo de la
FA es el de WIJFFELS et al (1995), quienes demostraron que la FA, por si misma, altera la
funcién electrofisioldgica de las auriculas de tal manera que promueve su propia ocurrencia y
mantenimiento. Dicho de otro modo, la FA tiende a auto perpetuarse, lo cual se debe al acorta-
miento de los periodos refractarios a medida que ella se prolonga. Esto Gltimo se conoce como
remodelado eléctrico (ATTUEL P et al., 1995).

Resumiendo, podemos decir que el mecanismo maés aceptado en relacion al origen de la FA
es el de micro reentradas multiples y el mantenimiento de dichas reentradas depende de la
longitud de onda, o sea, de la relacion entre la velocidad de conduccion del estimulo y el
periodo refractario del tejido por el cual éste se desplaza. Si la longitud de onda es pequefia,
por disminucion de uno de sus componentes (periodo refractario acortado o disminucion de la
velocidad), la reentrada tiende a perpetuarse y por ende la fibrilacion auricular. (Fig. 119 A) Si
la longitud de onda se alarga (prolongacion del periodo refractario o aumento de la velocidad
de conduccidn del estimulo) la reentrada se extingue porque el estimulo se consigue con tejido
en periodo refractario (no despolarizable) y la FA no se perpetia. (Fig. 119 By C). 140
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Fig. 118

En la figura podemos observar un circuito de reentrada alrededor de la vena pulmonar
izquierda inferior. A partir del frente de onda de dicho circuito surgen ondas hijas al hallar
un obstaculo, representado en la figura por la pequefia franja oscura, o la cola del frente de
onda inicial y la activacion de las auriculas se propaga girando alrededor de dichos
obstaculos o dando origen a rotores. Al existir maltiples frentes de onda no se establece un
circuito fijo alrededor de ninguno de los obstaculos, cada frente de onda condiciona el curso
de desplazamiento de los frentes de onda que parten de ella, alterando tanto la refractariedad
como la velocidad de conduccion y también creando obstaculos funcionales temporales.
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Se ha comprobado que los pacientes con FA presentan un periodo refractario auricular mas
corto (HASHIBA K et al. 1996), una mayor dispersion de la refractariedad auricular
(RAMDAT et al. 1992) y de los tiempos de repolarizacién auricular (CUI et al. 1997).

Ahora bien, en un trabajo reciente, JAIS et al (1997) demostraron que la FA, en algunos
casos, puede ser producida por un foco auricular automatico de actividad rapida y que puede
eliminarse en forma definitiva mediante ablacion con radiofrecuencia.

En 1998 ampliaron aun mas las investigaciones en torno a la iniciacion espontanea de la FA
en humanos, a partir de latidos auriculares ectopicos localizados fundamentalmente a nivel de
las venas pulmonares, identificadas mediante mapeo intracardiaco, fluoroscopia e iméagenes
angiograficas.

HNATKOVA et al (1998) también han publicado evidencias de que la FA puede iniciarse,
con cierta frecuencia, a partir de contracciones auriculares prematuras.

Caracteristicas electrocardiograficas:

1. Ausencia de ondas P, las cuales son sustituidas por pequefias y rapidas oscilaciones de la
linea de base (ondas “f”) que se caracterizan por presentar tamafio, morfologia y frecuencia
variables (Fig. 120).

e
o i e o

Ondas f de activacién auricular cuyas caracteristicas son el tamafio y morfologia variables y
frecuencia superior a 400 por minuto.

2. Generalmente existe una respuesta ventricular irregular (Fig. 121) como consecuencia del
grado variable de penetracion de las ondas “f” en el tejido de union auricula-ventricular y
como consecuencia de ello modificacion del periodo refractario de dicho tejido haciendo que
las ondas “f” se bloqueen de manera irregular. La excepcion de ello se observa en los casos de
FA con ritmo de escape de la unién AV, ritmo idioventricular (blogueo AV completo (Fig.
122), taquicardia de la unién AV y taquicardia ventricular.
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Fig. 121
Fibrilacion auricular con la tipica respuesta ventricular irregular. Intervalos R-R variables.
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Fig.122
Fibrilacion auricular con respuesta ventricular regular debida a un bloqueo A-V completo.

TAQUICARDIA VENTRICULAR POLIMORFA CON QT PROLONGADO O
TORSADES DE POINTES:

Se trata de una arritmia ventricular, descrita en 1966 por DESSERTENNE, cuyas
caracteristicas se ubican entre una taquicardia paroxistica ventricular clasica y la fibrilacion
ventricular. Se presenta en salvas (episodios de taquicardia ventricular no sostenida), cursa con
frecuencia elevada (200 a 300 I.p.m.) y con complejos QRS de aspecto bizarro, que cambian
irregularmente de amplitud y direccion. El eje puede variar hasta 180° en pocos segundos,
dando una imagen de torsiones o giros sobre la linea de base, en forma de hélice, que tiene
como eje la linea isoeléctrica y de alli que HERMOSILLO et al. (1977) le han dado a esta
taquicardia el nombre de Taquicardia Ventricular Helicoidal (Fig. 123).

Suelen terminar espontaneamente y pueden repetirse al cabo de segundos o minutos o
degenerar en fibrilacion ventricular.
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Fig. 123
Taquicardia Ventricular polimoérfa, helicoidal o “torsades de pointes”.
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Generalmente se inicia con una Extrasistole Ventricular con periodo de acoplamiento fijo y
en el ECG, durante el ritmo sinusal, se caracteriza por tener un intervalo QTc largo y onda T
alargada y prominente.

El mecanismo no estd aclarado definitivamente, pero existen firmes suposiciones de la
presencia de circuitos de reentrada, aunque menos numerosos que en la fibrilacion ventricular.
También se ha postulado como mecanismo de esta taquicardia a los trastornos del
automatismo, especificamente como consecuencia de las post despolarizaciones tempranas.

En resumen, la taquicardia ventricular polimorfica puede iniciarse con un latido prematuro
espontaneo, del tipo post despolarizacion temprana (actividad eléctrica gatillada) y continuar
mediante reentrada. (EL SHERIF et al. 1996).

FIBRILACION VENTRICULAR:

Podemos definir a la Fibrilacion Ventricular (FV) como una actividad eléctrica caotica,
fragmentada y asincrénica de los ventriculos.

Desde 1940, cuando WIGGERS et al indujeron FV aplicando estimulos eléctricos cortos al
final de la sistole, se sabe que todo estimulo que se aplica durante dicho momento del ciclo
cardiaco y que se conoce como periodo vulnerable, produce fibrilacion ventricular. En 1941
MOE et al demostraron que aplicando estimulos durante el periodo vulnerable era posible
iniciar circuitos de reentrada.

Sin embargo hay que hacer notar que en el caso de la FV no se trata de un circuito de
reentrada simple, que se estabiliza por un obstaculo central, sino de un proceso mucho mas
complejo, el cual se ha tratado de explicar mediante la teoria del mecanismo de reentrada por
activacion en remolino o vortice, desarrollada por WINFREE en 1990. Segun dicha teoria
cuando se aplica un estimulo de intensidad apropiada en el momento apropiado (periodo
vulnerable), puede dar origen a discontinuidades de activacion o vortices con imagen en
espejo, que rotan alrededor de intersecciones de contornos con fase critica (discontinuidad
critica o rotor que representa el centro del voértice y que es causante de inestabilidad eléctrica
en el masculo cardiaco). Estas reentradas en forma de vortices las conocemos como hipétesis
de punto critico (FRAZIER et al. 1989).

Segun CABO et al (1994) las ondas en espiral son propiedad genérica del tejido excitable y
su velocidad de conduccion depende de la curvatura de los frentes de onda. Mientras mayor
sea la convexidad de la curvatura mas lenta es su propagacion, porque en estos casos la
corriente de despolarizacion en el margen sobresaliente se diluye en un lecho mayor de células
en estado de reposo. En el punto de una curvatura critica, la fuente de la corriente de
despolarizacion es demasiado pequefia para poder alcanzar el umbral en el tejido en estado de
reposo y por lo tanto no logra propagarse. Pero cuando ocurre una ruptura o separacion del
frente de onda que se esta propagando, pueden producirse ondas en espiral que se desplazan
alrededor de un centro definido por la curvatura critica.

En resumen, la teoria actual que mejor explica los cambios electrofisiolégicos durante la FV
es la que se basa en la dinamica de la separacion o ruptura de los frentes de onda con la
consecuente formacion de rotores al interactuar con obstaculos o con las colas de otras ondas
que se hallan todavia en estado de refractariedad, dando lugar asi a un estado de activacion
fragmentada y de inestabilidad. (WEISS et al. 1999; JALIFE 2000).

Los frentes de onda al romperse 0 separarse pueden seguir uno de estos tres destinos: (Fig.
124)
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1. Disminuir en intensidad y sufrir conduccion decremental;

2. Propagarse sin alteraciones hasta su coalicion con tejido no activable o con otro frente

de onda;

3. Dar lugar a rotores en los extremos de cada una de las ondas que se han separado y crear

nuevos vortices.

El resultado final de la fragmentacion de los frentes de onda es la formacion de ondas mas
pequefias u ondas hijas, con nuevas rupturas o separaciones y nuevos molinetes o vortices, que
a su vez también pueden fragmentarse y llevar asi a la auto perpetuacion de la fibrilacion
ventricular.

OBSTACULO DE CONDUCCION
TEJIDO NO EXCITABLE DECREMENTAL

ROTORES

PR

%

=l Subacius

= S
EXCITABILIDAD EXCITABILIDAD EXCITABILIDAD
NORMAL DISMINUIDA MUY DISMINUIDA
El frente de onda al llegar El frente de onda al sufrir Las ondas hijas separadas
al obstaculo se separa en division se separa del no producen rotores sino
dos, rodea el obstaculo obstaculo y forma ondas que sufren conduccién
sin separarse de él y hijas pequefias en cuyos decremental.
forma un nuevo frente de extremos se originan los
onda que se propaga. Rotores.

Fig. 124
En el ECG se observan ondas irregulares, de magnitud y morfologia variables y sin las
caracteristicas propias del complejo QRS y onda T normales. Son ondas sinusoidales de muy
elevada frecuencia, pudiendo alcanzar hasta 500 p.m. (Fig. 125).
Desde el punto de vista mecanico se producen contracciones desincronizadas ineficaces, que
no logran mantener un gasto cardiaco adecuado y equivalen a un paro cardiaco. (Fig. 126).
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Fig. 125

Fibrilacion ventricular en un paciente con infarto agudo del miocardio y
bloqueo A-V de 2° grado tipo | (Wenckebach).
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Fig. 126

Ausencia de presion en la arteria femoral durante la fibrilacién ventricular.
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COMPORTAMIENTO ELECTROCARDIOGRAFICO DE LAS
EXTRASISTOLES O LATIDOS PREMATUROS Y LAS
TAQUICARDIAS.

Los latidos prematuros pueden ser extrasistélicos o parasistolicos y desde el punto de vista
electrocardiogréafico, supraventriculares y ventriculares.

LATIDOS PREMATUROS SUPRAVENTRICULARES:

Son aquellos que tienen su origen por encima de la bifurcacién del haz de His. El haz de His,
aunque anatébmicamente se halla ubicado en los ventriculos, el comportamiento
electrocardiogréafico de los latidos prematuros originados en él es diferente al de los latidos
prematuros ventriculares comunes debido a que activan los ventriculos siguiendo la via normal
a través de sus dos ramas, la izquierda y la derecha y por ello en el ECG presentan las mismas
caracteristicas que los latidos prematuros supraventriculares.

Se subdividen en auriculares y de la union auriculo-ventricular.

LATIDOS PREMATUROS AURICULARES

Se reconocen en el ECG por presentar onda P prematura, generalmente con morfologia
diferente a la onda P sinusal y seguida de una pausa que en la mayoria de los casos no es
compensadora ya que el latido auricular prematuro penetra en sentido retrogrado en el N.S. y
lo despolariza (reset) prematuramente, haciendo que el latido sinusal que sigue se inicie a
partir del momento en que fue descargado el N.S. El intervalo entre la onda P del latido
sinusal previo al prematuro y la onda P del latido sinusal que lo sigue, es menor que el doble
del intervalo P-P entre dos latidos sinusales.

La polaridad de la onda P suele ser positiva en las derivaciones D2, D3 y aVF, a excepcion
de los latidos prematuros originados en la parte inferior de las auriculas.

El complejo QRS del latido prematuro auricular es igual o muy parecido al del latido
sinusal, siempre y cuando no curse con conduccién aberrante.

En la Fig. 127 podemos observar un latido prematuro auricular tipico. En la parte superior se
muestra el trazado electrocardiografico, en la parte media su comportamiento auriculo-
ventricular en un diagrama de Lewis o “de escalera” y en la parte inferior un corte del corazén
con la secuencia de activacion de las auriculas y los ventriculos.

El intervalo P-R suele ser normal a menos que el latido prematuro auricular se origine muy
temprano en la diastole y consiga al tejido de union A-V todavia no recuperado totalmente, lo
cual produce enlentecimiento de la conduccion del estimulo a ese nivel y por lo tanto el
intervalo P-R se prolonga.(Fig. 128).

Si el latido prematuro auricular ocurre aun mas temprano, puede hallar al tejido de la union
A-V en periodo refractario efectivo impidiéndose su conduccién hacia los ventriculos (latido
prematuro auricular bloqueado). En el ECG se observa la onda P sobrepuesta a la onda T del
latido sinusal precedente, reconociéndose muchas veces por la deformaciéon de la onda T
(onda T picuda, diferente a las ondas T restantes) seguida de una pausa (Fig. 129). Puede con
facilidad confundirse con un bloqueo senoauricular.
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Latido prematuro \ AURICULA

auricular

VENTRICULO

Latido sinusal

Latido prematuro

Sitio donde tendria lugar el latido sinusal si
no hubiese sido descaraado o desnolarizado

El tercer latido es prematuro. La onda P tiene lugar
antes del momento que le corresponde en el ciclo
sinusal y se caracteriza por ser picuda (diferente a las
ondas P restantes) pero conserva la misma polaridad.
Como la conduccion hacia los ventriculos no se
altera, el complejo QRS es normal (estrecho). El
intervalo PQ es normal. La pausa postextrasistolica
no es compensadora ya que el intervalo entre la P del
latido sinusal que precede al latido prematuro y la P
del que lo sigue, no es el doble del intervalo P-P entre
dos latidos sinusales.

Fig. 127

Subacius
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Se observan intervalos P-P regulares a excepcion
del 4° latido que es prematuro. La onda P muestra
una morfologia parecida a las ondas P sinusales y
conserva la misma polaridad que aquellas. Como
el cuarto latido tiene lugar muy temprano en la
diastole, encuentra al tejido de la unién A-V no
recuperado en su totalidad y por tal motivo el
intervalo P-R aparece prolongado. EI complejo
QRS es igual al de los latidos sinusales.

Subacius

Fig.128
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Se observan intervalos P-P regulares a excepcion
del intervalo comprendido entre la onda P del
latido 1 y el 3 que es mas largo. En este caso
existe un latido prematuro auricular bloqueado a
nivel de la uniéon A-V y por tal motivo la onda P no
es seguida de complejo QRS pero si de una pausa.
La onda P no se distingue con claridad ya que se
inscribe sobrepuesta a la onda T del latido
precedente (la onda T aparece con morfologia
diferente al las ondas T restantes, en este caso
picuda).

Fig. 129

Subacius
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LATIDOS PREMATUROS DE LA UNION AURICULO-VENTRICULAR.

El sitio exacto de estos latidos prematuros no puede ser establecido con precision ya que
varia en distintos pacientes, de alli que la clasificacion de extrasistoles nodales superiores,
medias e inferiores no debe utilizarse porque no se corresponde con la localizacién anatémica.
El comportamiento de la onda P en estos casos depende de la relacion entre el tiempo de
conduccion anterograda y retrograda del latido prematuro. Los latidos prematuros de la unién
A-V pueden ubicarse en la parte inferior de las auriculas, en la region AN, N y NH del nddulo
auriculo-ventricular o en el haz de His. En el ECG la onda P es retrégrada (negativa en las
derivaciones D2, D3 y aVF) y puede aparecer precediendo al complejo QRS, simultanea-
mente con el complejo QRS (no se observa la onda P) o después del complejo QRS,
dependiendo de si la conduccion retrograda ocurre en un tiempo més corto, igual 0 més largo
que la conduccion anterdgrada (Fig. 130, 131 y 132 respectivamente).

Los latidos prematuros supraventriculares pueden presentarse aislados, en forma bigeminada
(un latido sinusal seguido de un latido prematuro (Fig. 133), trigeminada (dos latidos sinusales
seguidos de un latido prematuro (Fig. 134), tetrageminada o cuadrigeminada (tres latidos
sinusales seguidos de un latido prematuro (Fig. 135) o en forma variable (Fig. 136).

A veces los latidos prematuros supraventriculares muestran complejos QRS ensanchados y
con melladuras o empastamientos, lo cual se conoce como latidos prematuros
supraventriculares con conduccidn ventricular aberrante y se deben a un bloqueo funcional de
rama, siendo mas frecuente el de la rama derecha que el de la rama izquierda. En estos casos,
cuando no se observa la onda P, puede confundirse facilmente con un latido prematuro
ventricular. Ello es especialmente cierto en presencia de fibrilacion auricular. Sin embargo
existen signos electrocardiograficos que permiten diferenciar ambas entidades y uno de ellos
es el llamado fenémeno o aberrancia de Ashman, el cual se caracteriza por la presencia de una
secuencia ciclo largo/ciclo corto, o sea, el ciclo que precede al complejo ensanchado es mucho
mas corto que el anterior a él (Fig. 137). La explicacion de dicho fendmeno esta en el hecho
de que las frecuencias bajas (ciclos largos) se asocian con periodos refractarios mas largos que
las frecuencias altas (ciclos cortos) en el sistema His-Purkinje. Un latido prematuro
supraventricular que sigue a un ciclo o intervalo R-R largo puede ocasionar bloqueo de rama
funcional y producir asi conduccién ventricular aberrante. Como la rama derecha es mas
susceptible por presentar un periodo refractario mas largos, en presencia de ciclos largos la
aberrancia muestra con mayor frecuencia patron de BRDHH (rsR”). Otro dato
electrocardiografico que inclina a favor de la aberrancia de Ashman es la presencia de un
latido post extrasistolico temprano  (cercano al latido prematuro).

En cambio, si observamos en V1 un complejo QRS ensanchado en presencia de una
secuencia ciclo largo/ciclo corto, con el complejo QRS del tipo qR y el latido post-
extrasistolico retardado, hay que pensar que se trata de un latido prematuro ventricular.

TAQUICARDIAS PAROXISTICAS SUPRAVENTRICULARES O POR REENTRADA
AURICULO-VENTRICULAR.

Se reconocen dos tipos:
1. TAQUICARDIA REENTRANTE DEL NODULO A-V

2. TAQUICARDIA CIRCULAR ORTODROMICA, con reentrada por una via accesoria.
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El tercer latido es prematuro de la unién A-V. Se
observa la onda P prematura antes del complejo
QRS porque en este caso la conduccion anerograda
en la union A-V es mas larga que la retrégrada

Fig. 130
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AURICULA

UNION
AURICULO-
VENTRICULAR

VENTRICULO

El tercer latido es prematuro de la unién A-V.

No se observa onda P porque ésta se halla
sobrepuesta al complejo QRS, debido a que en
este caso el tiempo de conduccion anerdégrada es '
igual al tiempo de la conduccion retrégrada. Subacius

Fig. 131
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AURICULA

UNION
AURICULO-
VENTRICULAR

VENTRICULO l

El tercer latido es prematuro de la union A-V.

Se observa la onda P prematura después del
complejo QRS porque en este caso la conduccion
anerograda en la union A-V es mas corta que la
retrograda.

Fig. 132
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Fig. 133
Latidos prematuros supraventriculares con ritmo bigeminado. Los latido 1, 3, 5y 7 son
prematuros. Los latidos 2, 4, 6 y 8 son sinusales.
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FIG. 134

Latidos prematuros supraventriculares con ritmo trigeminado. Los latidos 1, 3,4, 6 y 7 son
sinusales y los latidos 2, 5y 8 son prematuros.

Fig. 135
Latidos prematuros supraventriculares con ritmo tetrageminado. Los latidos 1, 5y 9 son
prematuros y los latidos 2, 3, 3, 4, 6, 7, y 8 son sinusales.
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Fig. 136
Latidos prematuros supraventriculares con ritmo variable. Los latidos 1, 4, 6, 10y 11 son
sinusales y los latidos 2, 3, 5, 7, 8, y 9 son prematuros.
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FIG. 137

En el trazado de arriba podemos observar intervalos R-R irregulares y ausencia de ondas P
caracteristicas. El ritmo de base por lo tanto es fibrilaciéon auricular. EI 4° latido es ancho y
empastado que sugiere o un latido ectopico ventricular izquierdo o supraventricular con
conduccién aberrante. Como el complejo QRS es del tipo rsR’ favorece el diagnostico de
aberrancia de la rama derecha. Un complejo gR nos inclinaria a favor de latido ectdpico
ventricular. El ciclo que precede al latido ectopico es mucho mas corto que el ciclo anterior
Toda vez que tenemos una secuencia de ciclo largo/ciclo corto seguido de un complejo QRS
de predominio positivo y ensanchado en V1, debemos pensar en una aberrancia de Ashman.
( ver texto ), Otro dato en dicho trazado que favorece el diagndstico de aberrancia o
fendmeno de Ashman es la inscripcidn temprana del latido postextrasistolico ( latido 5).

TAQUICARDIA REENTRANTE NODAL.

Es la taquicardia supraventricular méas frecuente. Generalmente es iniciada por un latido
prematuro auricular y mantenida por un circuito reentrante en el ndédulo auriculo-ventricular.
El circuito de reentrada consta de una via auriculo-nodal inferior anterégrada con conduccion
lenta y otra via auriculo-nodal superior retrograda con conduccién mas rapida del estimulo
(Fig. 138), parte inferior). En el ECG generalmente no se observan ondas P las cuales se
hallan incluidas en el complejo QRS ya que la activacion de las auriculas y los ventriculos se
lleva a cabo simultineamente, aunque en aproximadamente un 36% de los casos pueden
observarse inmediatamente después del complejo QRS deformando las ondas S. Los
complejos QRS son estrechos, el ritmo es regular y la frecuencia fluctta entre 150 y 250 I.p.m.
siendo 180 I.p.m. la frecuencia caracteristica (Fig. 138), parte superior).

TAQUICARDIA REENTRANTE AURICULO-VENTRICULAR ORTODROMICA.

En este caso el estimulo desciende por el nédulo A-V y regresa a las auriculas por una via
accesoria anémala y por ello, al activarse el ventriculo antes que las auriculas, la onda P
siempre se inscribe después del complejo QRS (al menos unos 70 mseg.). Al igual que la
taquicardia anterior generalmente es iniciada por un latido prematuro auricular y mantenida
por un circuito de reentrada auriculo-ventricular que utiliza al nédulo A-V como via
anterégrada y un haz andmalo como via retrograda. Puede ser la Gnica manifestacion de la
existencia de una via accesoria oculta. Los complejos QRS son estrechos, el ritmo es regular
con conduccién 1:1y la onda P después del complejo QRS (Fig. 139).
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CONDUCCION A-V NORMAL CIRCUITO DE REENTRADA NODAL
Fig. 138
Taquicardia reentrante del nddulo Auricula-Ventricular
158



FUNCIONAMIENTO ELECTRICO DELCORAZON Vytautas Subacius

anomala
L1LL [FSUTNSRONES
e e 2]
a5 sanas HY L,..T.E
= )\ T Pa: . :”i'

r

/\/'\/\ P - 5 e @ AT
VD Subacius ‘r"y” SSEE B, Jewwe sw0_ 1*:1

Via anterograda normal, incluye al

Nédulo A-V, haz de His y sus ramas. P P P
Fig. 139

Taquicardia circular ortodromica por reentrada a través de una via accesoria.
En el ECG las ondas P se inscriben después del complejo QRS
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LATIDOS PREMATUROS VENTRICULARES

Son aquellos que tienen su origen por debajo del haz de His y por tal motivo presentan
complejos QRS con morfologia diferente a los del ritmo de base, caracterizdndose en la
mayoria de los casos por presentar aumento en la duracion (igual o mayor de 0.12 seg.),
empastamientos o melladuras y con la onda T opuesta a su maxima deflexion.

No suele observarse onda P prematura precediendo al complejo QRS ya que el impulso
sinusal anterogrado y el prematuro ventricular retrogrado se interfieren mutuamente en la
unién A-V y la onda P queda oculta en el complejo QRS (Fig. 140).

A veces puede observarse onda P precediendo al complejo QRS prematuro ventricular, pero
en estos casos se trata de una onda P no conducida, la cual se inscribe en el momento sinusal
esperado y guarda el mismo intervalo P-P que los ciclos sinusales restantes, o sea, no es una
onda P prematura y por lo tanto se descarta la posibilidad de que se trate de un latido
prematuro supraventricular con conduccion aberrante (Fig. 141).

Los latidos prematuros ventriculares generalmente se acompafian de una pausa
postextrasistolica compensadora (el intervalo R-R entre el latido sinusal que precede al
prematuro y el que lo sigue es el doble del intervalo R-R entre dos latidos sinusales) porque al
ser interferido el progreso retrégrado del latido ventricular prematuro por el latido sinusal, el
Nodulo Sinusal no es descargado prematuramente como en el caso de los latidos prematuros
auriculares (Fig. 140)

Los latidos prematuros ventriculares presentan intervalo de acoplamiento fijo o casi fijo
(distancia entre el inicio del complejo QRS sinusal precedente y el inicio del complejo QRS
prematuro) por estar relacionados con los latidos sinusales que los preceden, lo cual los
diferencia de los latidos ventriculares parasistélicos, cuyo periodo de acoplamiento es variable
(Fig. 142).

Los latidos prematuros ventriculares pueden presentarse en forma aislada o mostrar una
cadencia ritmica determinada: bigeminismo: (Fig. 143), trigeminismo (Fig. 144)
tetrageminismo (Fig. 145), en parejas o couplets (Fig. 146) y en tripletes ( tres extrasistoles
ventriculares seguidas ), aunque este Ultimo caso es considerado por la mayoria de los electro-
cardiografistas como Taquicardia Ventricular.

Por su configuracion se clasifican en monomdrficos y multiformes, polimorfas o
multifocales. Reciben la primera denominacion cuando en un paciente todos los latidos
prematuros presentan la misma configuracion y se denominan multiformes cuando en una
pareja 0 en un triplete existen latidos prematuros ventriculares de morfologia diferente (Fig.
147). Las extrasistole ventriculares interpoladas fueron descritas con anterioridad.

TAQUICARDIA VENTRICULAR.

Podemos definirla, desde el punto de vista electrocardiografico, como la sucesion de tres o
mas latidos ventriculares (complejos QRS generalmente ensanchados, con duracién igual o
mayor a 0.12 seg. y con morfologia diferente a los de los latidos sinusales) a una frecuencia
mayor que la correspondiente a los marcapasos ventriculares intrinsecos (Fig. 148 y 149).

En aproximadamente la mitad de los casos se puede observar disociacion auriculo-
ventricular y a veces inclusive latidos de captura y de fusion. No siempre es facil descubrir
actividad auricular durante una taquicardia ventricular y hay que estar pendiente de ciertas
claves como por ejemplo cambios inesperados en la morfologia del complejo QRS o
deformacion del segmento ST-T (Fig. 150). 160
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El latido prematuro ventricular ocurre
simultdneamente con el latido sinusal y
por tal motivo la onda P no se observa
en el ECG ya que ella queda oculta en
el complejo QRS. La pausa post latido
prematuro es compensadora.

El complejo QRS del latido prematuro,
por originarse en los ventriculos, es
aberrante (ensanchado y con melladuras
y/o empastamientos). Onda T opuesta
a la maxima deflexién del complejo
QRS.

Subacius
Fig. 140
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La onda P que precede al Ilatido
ventricular prematuro no es prematura,
tiene lugar en el momento sistélico que le
corresponde. El tiempo de formacion de los
impulsos en el Nédulo Sinusal no esta
alterado.

Subacius
Fig.141
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sinusal parasistdlico sinusal parasistdlico sinusal de suma
Fig. 142

Parasistole ventricular

et L
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Fig. 143

Extrasistoles ventriculares con ritmo bigeminado. Después de cada latido sinusal se inscribe
una extrasistole ventricular.

Fig. 144

Extrasistoles ventriculares con ritmo trigeminado. Cada dos latidos sinusales se
inscribe una extrasistole ventricular.
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Fig. 145
Extrasistoles ventriculares con ritmo tetrageminado. Cada 3 latidos sinusales hay 1 extrasistole.
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Fig. 147
Extrasistoles o latidos prematuros ventriculares multifocale
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Fig. 149
Taquicardia ventricular.

Cuando estamos en presencia de una taquiarritmia con complejos QRS de morfologia y
duracion normales, el diagnostico de taquicardia supraventricular no presenta ninguna
dificultad (Fig. 139 y 140), en cambio, si tenemos una taquiarritmia con complejos QRS
ensanchados y con melladuras o empastamientos, no siempre es facil dilucidar si su origen es
ventricular (TV) o supraventricular (TSV). En efecto, bajo ciertas condiciones una taquicardia
que tiene su origen por encima de la bifurcacion del haz de His puede presentar complejos
QRS anchos y bizarros. Entre dichas condicione es necesario mencionar las siguientes:

1 Bloqueo de rama preexistente (Fig. 151a y 151b).

2. Conduccion A-V a través de un haz anémalo o sindrome de preexcitacion (Fig. 152).

3. Conduccién del estimulo hacia los ventriculos en forma aberrante como consecuencia de un
bloqueo de rama funcional.

El diagndstico diferencial entre estos dos grupos de taquicardias puede a veces ser dificil
pero es de suma importancia ya que el prondéstico y el enfoque terapéutico varian ampliamente
de una a otra.

El primer intento serio para sistematizar las diferencias electrocardiograficas entre la TV y la
TSV con conduccion aberrante se debe a WELLENS et al (1978). Segun estos autores los
hallazgos electrocardiograficos sugestivos de TV son los siguientes:

1. Complejos QRS con duracién igual o mayor a 0.14 seg. (140 ms.).
2. Eje eléctrico medio desviado a la izquierda.

3. Presencia de disociacion auricula-ventricular.

4. Latidos de captura y de fusion.

5. Ciertas morfologias del complejo QRS en las derivaciones V1y V6.
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A

Fig. 150

En el gréafico se observan algunos de los criterios electrocardiograficos que favorecen el diagndstico de
taquicardia ventricular en contra de una taquicardia supraventricular con conduccion aberrante. Tales
criterios son: a) disociacion auricula-ventricular (presencia de ondas P independientes de los complejos QRS,
deformando en este caso algunas ondas T), b) presencia de latidos de captura (en el trazado electro-
cardiografico de arriba, a continuacion de un periodo de disociacion A-V, observamos indicado con la letra C
un latido de captura, o sea, control temporal de los ventriculos por el Nodulo Sinusal,) y c) latidos de fusion
(F) que representan una activacion ventricular por dos “focos” de automatismo, siendo uno de ellos de origen
ventricular.
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Fig. 151a

Taquicardia con complejos QRS anchos, eje eléctrico medio desviado a la izquierda ( -100° ) y morfologia rS
en V6 que sugieren taquicardia ventricular, pero la morfologia de bloqueo de rama derecha en V1 (rsR") y
ausencia de criterios de Brugada favorecen el diagnostico de taquicardia supraventricular.
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Enlentecimiento de conduccion
/ Inicial (delta)

\ '-
o
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VECTOCARDIOGRAMA ™ S
Plano Horizontal S0y
Fig. 152

Observamos en el trazado electrocardiografico una taquicardia con complejos QRS
anchos, la cual es debida al paso del estimulo sinusal hacia los ventriculos por un haz
anomalo, en este caso el haz de KENT, con pre-excitacion. La onda delta es la causante
del ensanchamiento del complejo QRS. En el VCG se puede observar con claridad el
enlentecimiento de conduccion inicial del asa QRS (puntos mas cercanos entre si).

Los criterios morfologicos del complejo QRS en V1 y V6 descritos por WELLENS et al
1978, se refieren fundamentalmente para las taquicardias con morfologia de bloqueo de rama
derecha. Dichos autores observaron que en V1 predominaron complejos QRS monofasicos
(R) o bifasicos (R, QR, RS) durante la TV y complejos QRS trifasicos (rsR”) en la
taquicardia supraventricular con conduccion aberrante. Aunque también observaron complejos
trifasicos en la TV, éstos generalmente mostraban el primer pico mas alto que el segundo :

M

En V6, durante la TV observaron complejos del tipo rS, QS, QR o R y en la TSV con
conduccion aberrante, complejos QRS con morfologia gRs 0 RS con relacion R/S < 1.
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Como el estudio de WELLENS et al (1978), se bas6 fundamentalmente sobre las
taquicardias con morfologia de bloqueo de rama derecha, KINDWALL et al publicaron un
trabajo en 1988 poniendo énfasis en taquicardias con QRS ancho y morfologia de bloqueo de
rama izquierda. Propusieron y evaluaron cuarto criterios electrocardiograficos para el
diagnostico de taquicardia ventricular:

1. OndaRenV1o0V2>de 30 mseg. de duracion.

2. Presencia de onda Q en V6.

3. Intervalo desde el inicio del complejo QRS hasta la parte més profunda de la onda S
(nadir) > de 60 mseg. en V10 V2.

4. Presencia de melladura en la rama descendente de la onda S en V1 o V2.

Vl r: > 30 mseg.

melladura en rama
descendente de la onda S

> 60 mseg.

Pero no fue sino en 1991, cuando BRUGADA et al establecieron pardmetros de gran valor
para el diagnostico diferencial entre la taquicardia ventricular y la supraventricular con
conduccién aberrante.

A continuacion se explicara el algoritmo de Brugada para el diagnéstico diferencial entre una
Taquicardias Ventricular y una Supraventricular con conduccion aberrante:
1. Si no se observa un complejo tipo RS en ninguna de las derivaciones precordiales,
el diagndstico es taquicardia ventricular (TV).
2. Si en una o mas derivaciones precordiales observamos complejos RS, debemos
medir la distancia entre el inicio de la onda R y el nadir (parte mas profunda) de la
onda S, en el complejo RS de mayor duracién. Si dicho intervalo mide mas de 100
ms., hacemos el diagnéstico de TV (Fig. 153). Si en cambio es menor de 100 ms.,
pasamos al siguiente escalon del algoritmo.
3. Buscamos la presencia de disociacion auricula-ventricular. Si existe, hacemos el
diagnostico de TV.
4. Si en cambio no se evidencia disociacion auricula-ventricular, entonces pasamos al
ultimo escalén del algoritmo, o sea, el anélisis de los criterios morfoldgico del
complejo QRS para la TV en las derivaciones V1y V6

Criterios morfologicos para el diagnostico de Taquicardia Ventricular:
1. con QRS predominantemente positivo en V1
QRORenVl
QS, rSorelacionr/s<de 1en V6
2. con QRS predominantemente negativo en V1
R inicial > 30 mseg. en V1 170
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R inicial a S > 60 mseg. en V1
Cualquier morfologia en V6
3. Concordancia precordial negativa
Diagnostico de Taquicardia Ventricular de foco apical
4. Concordancia precordial positiva
Muy sugestivo pero no diagnostico de Taquicardia Ventricular
5. Si estamos en presencia de una taquicardia con QRS ancho y se observa
ritmo irregular por fibrilacion auricular, tenemos que hacer diagndstico
de TSV con conduccion aberrante, ya que si se tratara de una TV, el
ritmo intrinseco ventricular comandaria el marcapaso y la fibrilacion
auricular por lo tanto no se manifestaria (Fig. 154).

Algoritmo de Brugada para el diagnostico diferencial de las taquicardias con complejo
QRS ancho

¢Ausencia de complejos RS
en todas las precordiales?

SI \ Taquicardia Ventricular NO ° Siguiente Pregunta

¢RS > 100 ms. en alguna precordial?

SI v Taquicardia Ventricular NO¢ Siguiente Pregunta
¢Disociacion A-V?

v

SI ~ Taquicardia Ventricular NO Siguiente Pregunta
¢ Criterios morfologicos de TV en V1-V2 y/o V6?

SI  Taquicardia Ventricular NO TSV con conduccion aberrante

Nota. Los criterios de Brugada no son efectivos en las TSV con conduccién aberrante
provocadas por antiarritmicos de las clases 1A y 1C ya que ellos suelen provocar Flutter
auricular con conduccion A-V 1:1 que no puede distinguirse de una TV. Las maniobras

vagales pueden ayudar en estos casos.
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Fig. 153

Taquicardia ventricular. Existen complejos RS en las derivaciones precordiales (V5), pero el
intervalo desde el inicio de la onda R hasta el nadir de la S mide 120 mseg. Cumple con el
segundo postulado de Brugada para taquicardia ventricular. La morfologia de los complejos
QRS en V1y V6 también corresponden a la taquicardia ventricular.
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Fig.154 B

A: Taquicardia con complejos QRS anchos, con morfologia de bloqueo de la rama izquierda,
que plantea el diagnostico diferencial entre taquicardia ventricular y taquicardia
supraventricular con conduccion aberrante. Debido a la presencia de intervalos R-R
irregulares, caracteristicos de fibrilacion auricular, inclina el diagndstico hacia la
taquicardia supraventricular con conduccion aberrante.

B: ECG del mismo paciente registrado después de haber sido tratada la taquicardia,
evidenciandose con claridad la fibrilacion auricular. 173



FUNCIONAMIENTO ELECTRICO DELCORAZON Vytautas Subacius

SINDROMES ARRITMOGENICOS

1. SINDROME DEL NODULO SINUSAL ENFERMO (SNSE).

Se caracteriza por presentar alteraciones en la funcion del Nodulo Sinusal (NS) afectando
tanto la formacion como la conduccién del impulso eléctrico y puede deberse a trastornos
intrinsecos del NS o a causas extrinsecas, que alteran su funcion de marcapaso. (MANGRUM
y DIMARCO 2000). No se trata de una enfermedad de etiologia y patogenia simples, sino, por
el contrario, incluye mdaltiples procesos patologicos, o sea, es multifactorial. (ADAN y
CRAWN 2003).
Entre las causas intrinsecas mas comunes estan las siguientes: (MESSERLI y FORKER
2006)
Enfermedad degenerativa idiopatica del NS (fibrosis del tejido del NS)
Cardiopatia coronaria
Cardiopatia hipertensiva
Miocardiopatias
Procesos infiltrativos (amiloidosis, hemocromatosis, neoplasias)
Enfermedades del colageno (lupus eritematoso diseminado, esclerodermia)
7. Miocarditis (Chagasica)
Entre las causas extrinsecas encontramos las siguientes:
1. Féarmacos, tales como:
Beta-bloqueadores
Bloqueadores de los canales del Calcio (diltiazem, verapamil)
Digitalicos
Medicamentos antihipertensivos simpaticoliticos (clonidina, metildopa)
Antiarritmicos como amiodarona y sotalol
2. Alteraciones electroliticas (hipokalemia)
3. Hipotiroidismo
4. Hipotermia.

ok wdE

Segin LAMAS et al (2000) afecta a personas de edad avanzada (promedio 68 afos) y
compromete por igual a ambos sexos.

SHORT (1954) fue uno de los primeros en llamar la atencion sobre la relacion entre
frecuencias cardiacas altas y bajas al describir el llamado sindrome taquicardia-bradicardia e
hizo notar la importancia de mantener la fibrilacion auricular en esos pacientes.

Tres afios mas tarde BIRCHFIELD et al (1957) demostraron en un paciente con bradicardia
sinusal acompafada de sincopes, el fallo de elevar la frecuencia cardiaca con la administracién
de atropina.

En efecto, la administracion intravenosa de atropina (0.04 mg/Kg) puede sugerir el diagnéstico
del sindrome del NS enfermo si la frecuencia cardiaca no supera los 90 I.p.m. (Fig. 155).En
cambio, cuando estamos en presencia de una alteracion funcional del NS, sin cambios
anatomicos, la administracion de atropina eleva la frecuencia cardiaca por encima de 90 l.p.m.,
provocando taquicardia sinusal (Fig. 156).

174



FUNCIONAMIENTO ELECTRICO DELCORAZON Vytautas Subacius

e e e DY v D3
== —-———=5 - % n DEREE (N Wuke—= \SENEEE

——————— N ' —

‘ ‘;DZ. ATROPINA 1.V. 0.04 mgr/Kg.

I

Fig. 155

ECG de paciente con sindrome del nodulo sinusal enfermo. Ritmo de base: bradicardia sinusal (48 I.p.m.) Después de la
administracion intravenosa de atropina, la frecuencia cardiaca apenas alcanza 68 I.p.m. 175
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ECG de paciente normal. Ritmo de base: bradicardia sinusal (37 I.p.m.). Después de la administracion intravenosa de atropina
la frecuencia cardiaca se eleva hasta 136 |.p.m. (taquicardia sinusal)

176



FUNCIONAMIENTO ELECTRICO DELCORAZON Vytautas
Subacius

Pero no fue sino en 1967 que el término sindrome del nddulo sinusal enfermo (sick sinus
sindrome) fue utilizado por primera vez por LOWN y popularizado posteriormente por
FERRER en dos de sus publicaciones ya clasicas (1968 y 1973).

DIAGNOSTICO

Con frecuencia un grupo de sintomas, tales como la sensacion de un breve paro de los
latidos cardiacos seguidos de palpitaciones, sincope, mareos, fatiga, debilidad, confusion
mental, dolor anginoso e interrupcién del suefio, puede sugerir el diagndstico del
sindrome del nédulo sinusal enfermo (GREGORATOS G 2003). Pero tal como fue
sugerido por KAPLAN BM. en 1976, es el electrocardiograma el método por excelencia
para diagnosticar dicho sindrome.

MANIFESTACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS: (WAHLS SA 1985;
MARRIOT HJL. 1998; ADAN V y CROWN LA 2003).
1. Bradicardia sinusal como Unico signo electrocardiografico, pudiendo ser
persistente o intermitente. Fig. 155
2. Bloqueo seno-auricular de 2° grado. Fig. 157
3. Paro sinusal (con o sin escape del tejido de la unién auricula-ventricular). Fig. 158
4. Alternancia entre taquicardia y bradicardia (Sindrome taquicardia-bradicardia)
Fig. 159
Pausa mayor de 3 segundos después del masaje carotideo. Fig. 160
Respuesta inadecuada del NS al ejercicio.
7. Fibrilacion auricular crénica con ritmo ventricular lento persistente sin que exista
influencia de drogas. Fig. 161
8. Arritmias supraventriculares tales como fibrilacion auricular, flutter auricular o
taquicardia auricular. Fig.162
9. Pausa larga que sigue a la cardioversion de las taquiarritmias supraventriculares.

oo

2. SINDROME DE PREEXCITACION:

Como ya se ha descrito antes, este sindrome se caracteriza por presentar una
comunicacion andmala o accesoria entre las auriculas y los ventriculos, la cual conduce el
impulso eléctrico hacia los ventriculos a una velocidad mayor que la via de conduccién
auriculo-ventricular normal (sistema nodulo AV-His-Purkinje), provocando asi una
activacion precoz de los ventriculos, o sea, una preexcitacion.

Las vias andmalas pueden comunicar las auriculas con la musculatura ventricular como
en el caso del sindrome de Wolf-Parkinson-White, o con el sistema especifico de
conduccion (haz de His) dando lugar a la preexcitacion conocida como Lown-Ganong-
Levine.

2.1. SINDROME DE WOLF-PARKINSON-WHITE (WPW):
Fue descrito por primera vez en 1930 por Louis Wolff, John Parkinson y Paul Dudley

White, como bloqueo de rama con intervalo P-R corto y tendencia a presentar
taquicardias paroxisticas. 177
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Fig. 157

ECG de paciente con sindrome del nodulo sinusal enfermo. Se observa bloqueo Seno-Auricular de 2° grado después del 6° latido
sinusal en el trazado de arriba, después del 9° latido en el trazado del medio y después del ultimo latido sinusal en el trazado
inferior.
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Fig. 158
ECG de paciente con sindrome del nédulo sinusal enfermo con ritmo de escape de la unién A-V consecuente a paro sinusal.
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Fig. 159
ECG de paciente con sindrome del nédulo sinusal enfermo. Sindrome taquicardia-bradicardia
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Fig. 160

ECG de paciente con sindrome del nédulo sinusal enfermo mostrando pausa con duracion mayor de 3 segundos a continuacion
del masaje carotideo.
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Fig. 161

ECG de paciente con sindrome del nodulo sinusal enfermo y fibrilacion auricular
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Fig. 162

ECG de paciente con sindrome del nodulo sinusal enfermo con flutter auricular.
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En 1943, WOOD et al demostraron la existencia de conexiones anatomicas anomalas de
tejido muscular que atraviesan el tejido fibroso y comunican las auriculas con los
ventriculos. Asi pues, su principal caracteristica es la presencia de una via anémala de
implantacion en el miocardio ventricular conocida como fasciculo o haz de Kent,
responsable de la inscripcion en el ECG, ademas de un intervalo P-R corto (generalmente
menor de 0.12 seg.), por un empastamiento inicial del complejo QRS, conocido como onda
delta, causante del aumento de la duracion del complejo QRS y es producto de la fusion de
dos frentes de activacion, uno que llega a los ventriculos por via normal y el otro por la via
accesoria. Fig. 163, 164

.. Haz de KENT

..+ Sitio de preexcitacion

NC')DULO?
A'V _.----‘

L4

" Subacits- v
Sitio de fusion Fig. 163
Preexcitacion manifiesta. El estimulo es conducido por la via nédulo AV-His-Purkinje a

velocidad normal (lenta) y por la via accesoria anémala (haz de Kent) mas rapidamente,
dando origen a un tipico complejo de fusidn.

P Onda

f { delta
NORMAL [ ‘ WPW

1 H N T
Intervalo PR: pesssianssianitingt ! ) NN R Intervalo PR:
0.13 seg. it J SN - 0.06 seg.
Complejo QRS: THIH YHHH A A Complejo QRS:
0.08 seg. H T s H et 0.16 seg.
s 1 ;i
Fig. 164
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Los signos electrocardiograficos tipicos de preexcitacion pueden manifestarse de manera
permanente o en forma intermitente. Se considera como WPW intermitente cuando en una
misma derivacion se observan complejos de preexcitacion junto con complejos derivados de
una conduccion auricula-ventricular normal. Figs. 165, 166

Fig. 165
WPW intermitente. Las flechas indican los complejos conducidos a través de la via
accesoria anomala con preexcitacion. Los complejos sin flechas corresponden a la
activacion ventricular por via normal (n6dulo A-V, haz de His, fibras de Purkinje).

Fig. 166
WPW intermitente. Las flechas indican los complejos conducidos a través de la via
accesoria anémala con preexcitacion.

Aunque muchos pacientes con signos electrocardiograficos de WPW cursan sin
complicaciones durante toda su vida, aproximadamente la mitad de ellos pueden, sin
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embargo, desarrollar taquicardias paroxisticas (HORENSTEIN y HAMILTON 2006),
recibiendo en este caso la denominacion de sindrome de Wolf-Parkinson-White.
Las arritmias que se asocian al sindrome de WPW pueden dividirse en dos grandes grupos,
las que necesitan la via accesoria para su inicio y mantenimiento y aquellas que utilizan a
dicha via en forma pasiva, de transeuntes, desde el sitio anatobmico donde tienen su origen,
hacia otras regiones del corazén. El ejemplo tipico es la fibrilacion y el flutter auricular
(YEE et al. 1990).
Entre las arritmias del primer grupo, las mas frecuentes son las taquicardias reentrantes
auricuoventriculares (TRAV) caracterizadas por presentar un circuito formado por dos vias
anatémicas, la normal, representada por el sistema nddulo AV-His-Purkinje y la via
accesoria 0 haz de Kent.
Como las dos vias conducen el impulso eléctrico a velocidades diferentes, un estimulo
prematuro que tiene lugar a un intervalo critico, puede provocar bloqueo de entrada en una
de dichas vias e iniciar asi el fenbmeno de reentrada. Estas taquicardias presentan a su vez
dos formas: la taquicardia reentrante auriculoventricular ortodromica (TRAVO) vy la
taquicardia reentrante auriculoventricular antidromica (TRAVA).
La TRAVO es la mas frecuente, representa aproximadamente el 95% de los casos.
(MASSUMI et al. 1973). Puede iniciarse como consecuencia de un latido prematuro
auricular que se bloquea en el haz accesorio, por hallarse éste en estado de refractariedad,
pero desciende a los ventriculos por la via normal (sistema nédulo AV-His-Purkinje) a una
velocidad relativamente lenta, activa los ventriculos y penetra en el haz accesorio en sentido
retrégrado, produciendo asi la reentrada auricular inicial. Si el circuito de reentrada se cierra,
se produce la TRAVO.
Esta taquicardia se caracteriza por presentar en el ECG complejos QRS estrechos, sin onda
delta y con la onda P inscrita después del complejo QRS. Figs. 139, 167.
Este tipo de taquicardia también puede ser producida por un latido prematuro ventricular que
se bloquea en la via ndédulo AV-His-Purkinje, es conducido en sentido retrogrado hacia las
auriculas por el haz accesorio y baja de nuevo a los ventriculos por la via auriculoventricular
normal, dando lugar a la reentrada inicial que al cerrar el circuito produce la taquicardia
reentrante (CHUNG 1972; AKHTAR et al 1987).
Ese tipo de taquicardia se observa también cuando existe un haz anémalo oculto, el cual
conduce al impulso eléctrico solamente en sentido retrégrado, o sea, de los ventriculos hacia
las auriculas y es incapaz de hacerlo en sentido anterdgrado (FARRE et al 1983). En estos
casos durante el ritmo sinusal no se evidencian las caracteristicas electrocardiogréficas de
preexcitacion. Fig. 139.
La TRAVA es menos frecuente, apenas un 5% de las taquicardias reentrantes auriculo-
ventriculares, se caracteriza por presentar activacion ventricular anterégrada por el haz
accesorio y activacion auricular en sentido retrogrado por la via del nédulo AV, dando lugar
a la reentrada.
En el ECG se inscriben complejos QRS con caracteristicas de preexcitacion (complejos QRS
anchos, onda delta presente y onda P negativa después del QRS. Fig. 168
Por todo lo arriba descrito se puede concluir que en el sindrome de WPW se dan todas las
condiciones para que ocurra el fenOmeno de reentrada: existen dos vias paralelas de
conduccion del impulso eléctrico, blogueo de entrada (unidireccional) en una de ellas y
conduccion lenta.
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Fig. 167

Taquicardia paroxistica supraventricular por reentrada ortodromica. El impulso viaja en
sentido anterogrado por la via normal (nédulo AV-His-Purkinje) y retorna a las auriculas
por la via accesoria. En el ECG se inscribe un complejo QRS estrecho, sin onda delta y con
la onda P después del QRS.
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