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Resumen

La interpretacion electrocardiografica basica consiste en identificar cambios
eléctricos generados por la propagacion de esos estimulos en las diferentes
camaras cardiacas. El analisis integral y exhaustivo del electrocardiograma
es imprescindible para llevar al diagnodstico adecuado y a un tratamiento
oportuno de diversas patologias. Una alteracion en el ritmo cardiaco es
conocido como arritmia. Dependiendo de los mecanismos fisiopatoldgicos,
y por ende, hallazgos electrocardiograficos de cada arritmia se pueden
clasificar en distintos subgrupos. Los mecanismos fisiopatolégicos de
generacion de las arritmias son variados e incluyen alteraciones en el
automatismo, reentradas, potenciales de despolarizacion retardados eincluso
dafios funcionales al sistema de conduccion. Es indispensable entender los
mecanismos fisiopatoldgicos para orientar la diana farmacoldgica adecuada
para cada tipo de arritmia.
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INTRODUCCION

El sistema cardiovascular estd especializado en
perfundir todos los tejidos del organismo por medio
del llenado de el &rbol arterial como resultado de
los latidos del corazén. Esto proporciona la fuerza
mecdnica parabombear la sangre oxigenada hacia,y la
sangre desoxigenada lejos de, los tejidos periféricos.
Todo depende criticamente de la activacién ordenada
y la recuperacion de la excitacién eléctrica a través del
miocardio. La actividad eléctrica del corazén depende
de un potencial de accién que en el ser humano tiene
cinco diferentes fases (de O a 4). Las interrupciones
en el patrén ordenado de esta onda de excitacion
cardiaca pueden conducir a arritmias."?

El corazén tiene caracteristicas electrofisiolégicas
que mantienen una frecuencia cardiaca adecuada
para lograr una contraccidn secuencial y efectiva
que produzca gasto cardiaco que sea acorde con
las demandas del organismo. La actividad de este
sistema depende del perfecto equilibrio entre las
propiedades que tienen sus células; éstas son el
Cronotropismo también llamado automatismo, es la
capacidad que tienen las células para despolarizarse
espontdneamente; conductividad; excitabilidad; y
refractariedad’?

Figura 12-1 Sistema de conduccién cardiaco.

El sistema nervioso auténomo regula la frecuencia cardiaca a través
del nervio neumogastrico con érdenes del centro vasomotor de hi-
potalamo.

Las arritmias generalmente se dividen en dos
categorias: ventriculares y supraventriculares. Las
arritmias (taquicardia
contracciones ventriculares

ventriculares ventricular,
fibrilaciéon ventricular,
prematuras) se producen en las cavidades inferiores
del corazén, denominadas ventriculos. Las arritmias
supraventriculares

taquicardia supraventricular paroxistica, fibrilacion

(taquicardia supraventricular o

auricular, sindrome de Wolff-Parkinson-White, aleteo
auricular y los bloqueos cardiacos) se producen en
la zona que se encuentra encima de los ventriculos,
generalmente en las auriculas.?

Existen diferentes clases de fdrmacos para el
tratamiento adecuado de las arritmias, Sing-Vaughan
Williams clasificé a los AAR en 4 clases. Actualmente
se ha afiadido una quinta clase de antiarritmicos.!

ELECTROFISIOLOGIA CARDIACA

El musculo cardiaco es Unico por su capacidad
de generar y conducir con rapidez sus propios
impulsos eléctricos o potenciales de accién. Estos
potenciales de accion estimulan las fibras de todo
el miocardio. En ciertas é&reas del corazdn, las
células miocdrdicas se modifican para convertirse en
células especializadas del sistema de conduccién.
Estas células especializadas tienen la capacidad de
iniciar y conducir impulsos. Las células marcapasos
especializadas generan impulsos a una frecuencia
mds rdpida y una mayor velocidad que las células
de otros tipos de tejido cardiaco. Gracias a estas
propiedades, un sistema de conduccidén normal
controla la frecuencia del corazén.'?

Las células del sistema
de conduccién tienen la
capacidad de despolarizarse
espontdneamente y generar
un frente de despolarizacion
que se transmite a las células
adyacentes, a esto le llamamos
automatismo.

Entre las propiedades de las células cardiacas
estan: badmotropismo o excitabilidad (capacidad
del musculo cardiaco de responder a un estimulo),
cronotropismo o automatismo (propiedad del mdsculo
cardiaco de generar impulsos capaces de activar el
tejido y producir una contraccién), dromotropismo
o conductibilidad (propiedad que tiene el musculo
cardiaco de poder trasmitir o conducir el impulso) e
inotropismo o contractilidad (capacidad que tiene
el musculo cardiaco de transformar energia quimica
(ATP) en fuerza contrdctil como respuesta a un
estimulo).®
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Sistema de conduccién cardiaco

Para que el corazén se contraiga es necesario que
sus células musculares reciban un estimulo eléctrico.
Aqui es donde participa la automaticidad del sistema
de conduccidn cardiaco. El corazén tiene 2 sistemas
uno que controla
auricular y uno que controla la actividad ventricular.
El impulso eléctrico que nace en el nodo sinusal se
transmite por la auricula derecha, desde unas células
a las adyacentes, existiendo unas vias preferenciales

de conduccién: la actividad

de conexién a la auricula izquierda, entre las que
destaca el Haz de Bachmann y el seno coronario.
Existen 3 vias internodales entre el nodo SAy el nodo
AV: los haces anteriores (de Bachmann), medio (de
Wenckebach) y posterior (de Thorel). Estos 3 haces
se unen antes de llegar al nodo AV. Para pasar a los
ventriculos, el impulso debe atravesar el anillo fibroso
auriculoventricular, y sdélo puede hacerlo a través
del nodo AV (donde sufre un retraso fisiolégico en la
velocidad de conduccién para permitir un apropiado
llenado ventricular). La unién AV conecta
sistemas de conduccidn y establece una conduccidn
unidireccional entre las auriculas y los ventriculos,

los 2

viajando luego por el sistema His-Purkinje a gran
velocidad hacia los ventriculos.

:{SABIAS QUE...

La frecuencia de despolarizacion del nodo sinusal es
la mayor (60-100 latidos por minuto, en reposo), la del
nodo AV-His es menor (40-60 Ipm) y la del sistema de
Purkinje atin més baja (20-30 Ipm). Ademas, el impulso
eléctrico Unicamente puede pasar de auriculas a
ventriculos a través del nodo AV, salvo en pacientes
con vias accesorias (Wolff-Parkinson-White)."?

Automatismo

Normalmente, las células del nddulo sinoauricular
poseen la frecuencia de descarga mds rdpida y las
células marcapasos descargan a una frecuencia
inferior manteniendo asi el ritmo sinusal. El sistema
nervioso auténomo es el encargado de controlar
la actividad marcapasos y puede ser modulado
por alteraciones metabdlicas y fadrmacos. Ademads,
la actividad para-simpadtica
de descarga de las células marcapasos al liberar
acetilcolina, hiperpolarizando las células al aumentar

reduce la frecuencia

de la conductancia de los cana-les de K+. Al contrario,
la actividad simpdtica aumenta la frecuencia sinusal,
dado que las catecolaminas aumentan la corriente de
entrada de Ca?" Ademds, se conoce que las anomalias
metabdlicas como la hipoxia e hipopotasemia pueden
potenciar la actividad automatica normal. 2*
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Rentrada

Normalmente, la actividad eléctrica comienza
en el nddulo sinoauricular y continda hasta que se
ha activado todo el corazdn célula a célula. De esta
manera, el impulso cardiaco se extingue cuando se
han descargado todas las fibras, quedando estas en

periodo refractario absoluto.

:SABIAS QUE...

Puede ocurrir que un grupo de fibras no se hayan
activado durante la onda de despolarizacién inicial,
quedando excitables antes de que muera el impulso.
Por ende, siendo capaces de servir como puente para
excitar zonas que acababan de ser despolarizadas y
que se han vuelto a recuperar de su despolarizacién
inicial. 24

Potencial de accién

Un potencial de accién es un cambio secuencial
en el potencial eléctrico que ocurre a través de una
membrana celular cuando se produce la excitacién
que se conduce por las auriculas y los ventriculos.
Estos potenciales o diferencias de voltaje, a menudo
llamados potenciales de membrana, representan el
flujo de corriente producido por el paso de iones a
través de conductos iénicos en la membrana celular.
Na+, K+, Ca2+ son los principales portadores de carga
en las células miocardicas. El potencial de accidn
cardiaco en el ser humano tiene cinco diferentes fases
(de O a 4)."24

Fase de reposo (Fase 4)

Las células cardiacas mantienen un potencial de
membrana en reposo que varia entre -60 mVy-90 mV.
El signo negativo previo al voltaje indica que el interior
de la membrana tiene carga negativa en relacion con
el exterior. Este potencial de membrana se mantiene
gracias a la bomba Na/K ATP-dependiente que saca
de la célula tres iones Na+ e introduce dos iones
K+. De tal forma que el Na+ estd muy concentrado
fuera de las células y poco en su interior (al contrario
que el K+). La fase 4 estd muy influenciada por el
sistema nervioso auténomo, fundamentalmente en
ambos nodos, de forma que el simpdtico aumenta y
el parasimpatico disminuye dicha pendiente y, con
ello, la frecuencia de despolarizacién automatica, y
la velocidad de conduccidon del impulso a través del
nodo AV.'?
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Figura 12-2 Potencial de accion cardiaco y periodo refractario.
Fases del potencil de accién cardiaco, simultaneo a la representacion
del intercambio iénico caracteristica de cada fase. A la derecha, la
representacion electrocardiografica fisioldgica con el nombre res-
pectivo de cada onda.

Fase de despolarizacion rapida (Fase 0)

Si el potencial de membrana de la célula alcanza el
valor umbral (“fendmeno de todo o nada”), se abren
los canales rdpidos de Na+ y permiten la entrada de
grandes cantidades de Na+ por difusién facilitada.

De esta forma el potencial de membrana llega
a valores positivos. La despolarizacion rdpida que
comprende la fase O es la causa del complejo QRS en
el electrocardiograma (ECG).

Fase de repolarizacién temprana (Fase 1)

Ocurre en el pico del potencial de accidn y sefiala
la desactivacién de los conductos rdpidos de Na* con
un descenso subito en la permeabilidad al Na*. Se
cree que la ligera pendiente descendente se debe a
la entrada de una pequefia cantidad de iones CI- con
carga negativa y salida de K+.

Fase de meseta (Fase 2)

La permeabilidad al K+ es baja, lo que permite que
la membrana se mantenga despolarizada, y la entrada
concurrente de Ca?" a la célula por los conductos
lentos de Ca?* contribuye a la meseta y produciendo
una contracciéon mds prolongada. La fase 2 coincide
con el segmento ST del ECG.

Fase de repolarizacion tardia y rapida (Fase 3)

Refleja la repolarizacién rdpida y comienza con
el descenso del potencial de accién. Durante el
periodo de repolarizacién, los conductos lentos de
Ca? se cierran y la entrada de Ca?" y Na* cesa. Existe
un aumento agudo en la permeabilidad al K, lo que
contribuye al desplazamiento rdpido de K" al exterior
y restablecimiento del potencial de membrana en
reposo. La onda T del ECG corresponde a la fase 3 del
potencial de accidn.

En la fase 4, la célula recupera el equilibrio iénico a
ambos lados de la membrana gracias a la bomba Na+/
K* ATP-dependiente y queda preparada para una
nueva despolarizacién. '?
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Existen 2 tipos principales de potenciales de accién
en el corazdn: la respuesta rapida y la respuesta lenta.
La respuesta rapida ocurre en las células miocardicas
normales de las auriculas, los ventriculos y las fibras
de Purkinje. La respuesta lenta ocurre en el nodo SA,
y las fibras de conduccién del nodo AV.

:SABIAS QUE...

Esta respuesta lenta posee unos mecanismos idnicos
algo diferentes al resto. En estado de reposo su
potencial de membrana es menos negativo (-55
mV), por lo que los canales rapidos de sodio estdn
inactivados. Debido a esto, el potencial de accidn
sélo puede producirse por los canales de Ca2+y por
canales lentos de Na+, de ahi que la despolarizacidn
y la repolarizacion sean mds lentas que en el resto de
células.

La sefial eléctrica de despolarizacidén se transmite
de una célula a las adyacentes por la presencia de
uniones gap, de forma que la velocidad de conduccién
del impulso es mucho mds rdpida en sentido
longitudinal que transversal por existir mas uniones

gap en dicho sentido.?®
Periodo Refractario
Periodo refractario absoluto

Existe un periodo en el potencial de accién
durante el cual la membrana no puede estimularse
para generar otro potencial de accidn. Este periodo,
llamado periodo refractario absoluto o efectivo, incluye
las fases 0, 1y 2, y parte de la fase 3. Durante este
intervalo, la célula no puede despolarizarse de nuevo
en ninguna circunstancia. Esto actia como margen de
seguridad cardiaca a fin de prevenir cualquier estimulo
o la generacién de latidos adicionales. En el musculo
cardiaco, el periodo refractario absoluto es casi tan
largo como la contraccién misma, lo que asegura que
no pueda iniciarse una segunda contraccién hasta

que la primera se complete. '
Periodo refractario relativo

Cuando la repolarizaciéon regresd el potencial de
membrana por debajo del umbral, aunque audn no
sea el potencial de membrana en reposo (-90 mV),
la célula es capaz de responder a un estimulo mayor
de lo normal. Esta condicién se conoce como periodo
refractario relativo. El periodo refractario relativo
comienza cuando el potencial de membrana en la fase
3 alcanza el umbral y termina justo antes del final de
la fase 3.
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Periodo excitatorio supranormal

Después del periodo refractario relativo existe
un intervalo corto llamado periodo excitatorio
supranormal, durante el cual un estimulo débil puede
inducir una respuesta. Este periodo va desde la parte
final de lafase 3 hasta el inicio de la fase 4. Durante ese

periodo es que se desarrollan las arritmias cardiacas.®

PRINCIPIOS ELECTROCARDIOGRAFI-
Ccos

Términos de interpretacion

La despolarizacidny la repolarizacion del miocardio
son fendmenos eléctricos causados ambos por el
movimiento de iones. Las células miocdrdicas tienen
la capacidad de transmitir impulsos eléctricos, esto es,
cada célula transmite a su par contigua dicho estimulo
en forma sucesiva. La actividad eléctrica del corazoén
puede ser detectada y registrada desde la superficie
de la piel con equipos de monitoreo sensible.

El electrocardiograma (ECG) registra la actividad
eléctrica del corazén usando unos sensores sobre
la piel. La informacion grabada en el ECG representa
la actividad del corazén. El aparato de registro es el
electrocardiégrafo que Willem Einthoven disefié en
1901. Para la obtencidn del trazo, el electrocardiégrafo
estd provisto de una serie de cables. Estos se conectan
en el paciente y son los encargados de transmitir las
corrientes del corazén del enfermo hacia el aparato.
El electrocardiégrafo obtiene estas corrientes y
las registra en el papel en forma de lineas, ya sea
isoeléctricas (linea horizontal), en deflexidn positiva (se
grafica una linea hacia arriba) o en deflexién negativa
(se grafica una linea hacia abajo). Son 10 los cables
que poseen los electrocardidgrafos convencionales.
Cuatro de ellos se colocan en los brazos y piernas del
individuo; estos cables tienen un sefialamiento para
su sitio de colocacion.2"°

Los electrocardidografos grafican estos cambios
de la corriente eléctrica del corazdn en un papel que
corre a una velocidad constante de 25 mm/segundo.
El papel de registro estd cuadriculado de tal forma
que las lineas horizontales y verticales tienen una
separacion entre side 1 mm. Cada 5 mm, las lineas de
separacion, horizontalesy verticales, son mds gruesas.
Esto tiene como efecto que el papel esté conformado
visualmente por cuadros grandes (lineas gruesas)
que contienen en su interior 25 cuadros pequefios.
Las lineas verticales del papel expresan el tiempo,
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de tal forma que a la velocidad que corre el papel un
cuadro pequefio (1 mm) corresponde a 0.04 segundos.
Cinco cuadros pequefios, es decir, un cuadro grande
(5 mm) equivale a 0.20 segundos. Veinticinco cuadros
esto es, cinco cuadros grandes (25
mm) corresponden a 1 segundo. Por ultimo, a esta

pequefios,

velocidad, 30 cuadros grandes (150 mm) equivalen a 6
segundos. Las lineas horizontales miden el voltaje. En
general, los electrocardidgrafos estdn ajustados a una
sensibilidad de 1 mV por centimetro. De esta forma,
un cuadro pequefio (1 mm) equivale a 0.1 mV. Cinco
cuadros pequefios, es decir, un cuadro grande (5 mm)
representa 0.5 mV. Por Ultimo, 10 cuadros pequefios
corresponden a dos cuadros grandes (10 mm) que
equivalen a 1 mV.8°

Figura 12-3 Cuadro grande del papel electrocardiografico.
Acompafado de su representacion en tiempo y voltaje.

Derivaciones

Al cambiar la polaridad de una célula, es decir,
al despolarizarse, este cambio se transmite de una
célula a otra. Este frente de onda siempre lleva un
polo negativo atrds y uno positivo adelante, a lo
cual se conoce como dipolo. La interpretacion de
las corrientes eléctricas del corazén se lleva a cabo
a través de derivaciones o puntos de observacion.
Estas derivaciones se dividen en unipolares, bipolares
y precordiales.®

Unipolares

Frank N. Wilson
unipolares que registran el potencial en un punto de
la superficie corporal del paciente. Se les antepone la

“n

letra “a

describié las derivaciones

porque en los trabajos iniciales los registros

eran muy pequefios, por lo que era necesario
aumentar la dimension de las deflexiones. Estas
derivaciones son aVR (brazo derecho), aVL (brazo
izquierdo) y aVF (pierna izquierda). Estas se Illaman
también derivaciones unipolares de los miembros y
en resumen observan el potencial de activacién del
corazén sdélo desde ese punto (brazo derecho, brazo

izquierdo y pierna izquierda)

Figura 12-4 Triangulo de Einthoven.

Derivaciones unipolares y bipolares. aVR, aVL y aVF: derivaciones
unipolares de los miembros. DI, DIl y DIIl: derivaciones bipolares/
estandar.

Bipolares

Las derivaciones bipolares cuantifican la diferencia
de potencial entre dos derivaciones unipolares
y se expresan bajo las siglas DI, DIl y DIIl. Estas
derivaciones bipolares se conocen también como
derivaciones estdndar. La derivacion DI mide la
diferencia de potencial entre aVL y aVR; la derivacién
DIl entre aVF y aVR; y la derivacion DIl entre aVF y
aVL. La relacion de estas derivaciones se muestra en
un tridngulo llamado tridngulo de Einthoven.®

Precordiales

Las derivaciones precordiales (V1 a V6) son
también derivaciones unipolares, es decir, registran la
diferencia de potencial desde un solo punto, pero en
un plano horizontal."®

GUIA PARA LECTURA RAPIDA ECG

1. Frecuencia cardiaca

Sise considera que el papel del registro corre a una
velocidad de 25 mm/segundos puede calcularse la
frecuencia cardiaca en el trazo. Existen varias formas
de calcular la frecuencia. En un sentido prdactico se
exponen los dos métodos mds sencillos de hacerlo:
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Calculo en ritmos regulares
Distancia entre complejos QRS

Si el trazo muestra un ritmo regular, es decir, la
distancia entre cada complejo QRS es exacta y
constante, se realiza la siguiente operacion: FC =
1 500/ndimero de cuadros pequefios entre cada
complejo GRs®

12701

Distancia R-R

Medimos la distancia entre dos complejos QRS
consecutivos y dividimos 300 entre esa distancia.®
FC = 300/distancia R-R

Conteo de cuadros grandes R-R

Se localiza una onda R que repose sobre una linea
gruesa, a partir de esta se considera el promedio
de la frecuencia cardiaca si la siguiente onda R
reposa cerca o sobre de otra onda R.

Figura 12-5 Calculo de frecuencia cardiaca en electrocardiogramas con ritmos regulares.

Lo primero a determinar es la regularidad de los latidos. En el trazo anterior, la primera onda R se encuentra, oportunamente, sobre la linea
vertical de un cuadro grande. Esto facilita la lectura de la siguiente onda R, aproximadamente 4 cuadros grandes después. Asimismo, la subsi-
guiente onda tiene la misma distancia estimada de la anterior. Se puede concluir que el ritmo es regular. Para valorar la frecuencia cardiaca, se
puede recurrir a distintos métodos. Por calculos ya realizados, y de manera sistemética se puede concluir que si la siguiente onda R se encuen-
tra a 4 cuadros grandes de la onda R anterior, la frecuencia cardiaca promedio es de 75 lpm. Tomando en cuenta que la frecuencia cardiaca
normal es de 60-100 Ipm, una manera rapida de detectar taquicardia o bradicardia a través del ECG es identificar distancias R-R menores de 3

cuadros grandes o mayores de 5 cuadros grandes respectivamente.

2. Ritmo sinusal

El sitio normal en donde se genera el impulso es
el nodo sinoauricular. Cuando esto sucede ocurre la
despolarizacion auricular, cuya huella en el trazo es
la presencia de onda P. El ritmo normal de todo in-
dividuo sano es el ritmo sinusal.

Los criterios para determinar la presencia de ritmo
sinusal son Onda P positiva en DI, onda P negativa en
aVR y la presencia de onda P antes de cada complejo
QRS. Si esto no sucede puede afirmarse, con un
amplio margen de seguridad, que el paciente no tiene
ritmo sinusal.®™

Existen escenarios en que existe una onda P, pero
ésta es negativa en Dl y positiva en aVR. Este hallazgo
sefiala anormalidad y sus causas son el ritmo de la
auricula izquierda y el ritmo del seno coronario. Sin

embargo, la causa mds frecuente de este fendmeno
es la incorrecta colocacion de los cables (inversién en
la colocacion de los cables de los brazos).

:SABIAS QUE...

Existe un trastorno en el cual puede existir este
hallazgo sin que el paciente presente afeccién
cardiovascular: la dextrocardia. En este caso en
particular, al colocar los cables en forma adecuada
se identifica P negativa en DI y positiva en aVR. La
clave consiste en observar la morfologia de los
complejos QRS en las precordiales. En los pacientes
con dextrocardia se reconocen complejos rS en V1y
en las siguientes derivaciones se muestran complejos
QRS cada vez més pequefios (como alejdndose del
corazoén). Para observar el electrocardiograma en
estos pacientes en la forma habitual deben colocarse
los cables invertidos (tanto de los brazos como de
las piernas) y las precordiales en el lado derecho del
térax. Esta alteracion no siempre indica enfermedad
cardiaca. Le siguen, como causa de P negativa en
Dl y positiva en aVR, ritmos originados en otro sitio
distinto del no-do sinoauricular, como el ritmo de la
auricula izquierda o el del seno coronario.?”
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:SABIAS QUE...

Una alteracién especial la representan los enfermos
portadores de un marcapasos cardiaco.® El trazo
electrocardiogrdfico no muestra onda P sino una
deflexion vertical llamada espiga de marcapasos. Esta
espiga es la interpretacion grafica del estimulo del
marcapasos cardiaco y puede observarse antes de
cada despolarizacién auricular (marcapasos auricular),
antes de cada complejo ventricular (marcapasos
ventricular) o en ambas (marcapasos bicameral).
En este caso, el ritmo se describe como ritmo de
marcapaso.®

3. Regularidad

En algunos pacientes, el trazo muestra ausencia
de onda P. Este hallazgo también sefiala anormalidad
y sus causas son la pausa sinusal, ritmo nodal y
fibrilacion auricular. Si en un trazo no se identifica P
debe observarse de inmediato la regularidad entre los
complejos QRS. Es decir, se mide la distancia entre
cada complejo ventricular. Si esta distancia es regular
y constante puede tratarse entonces de un ritmo
nodal.®

4. Valorar la morfologia y duraciéon de
ondas, intervalos y segmentos

Onda P

Representacién en ECG de la despolarizacion y
repolarizacion auricular. El impulso originado en el
nodo sinusal y que despolariza las auriculas produce
una deflexion positiva en el ECG, es la onda P que serd
la primera onda de un complejo electrocardiografico
que representa el ciclo eléctrico del corazén. Esta
onda tiene una duracién de 0.08-0.12 segundos, o 2-3
cuadros pequefios; con una altura equivalente a 0,2
mV (normal hasta 0,25 mV).""2

Intervalo PR

Distancia de inicio de la onda P hasta el inicio de
QRS. La duracién normal en adultos oscila entre 0.12-
0.20 segundos, o 3-5 cuadros pequefios.

Segmento PR

Distancia entre el final de onda P hasta al inicio
del QRS. Representa la funcionalidad del ndédulo
auriculoventricular y la rapidez con la que transmite
el impulso eléctrico en ausencia de bloqueos.

Generalmente es isoeléctrico, aunque en condiciones
normales puede verse la repolarizacién auricular
y, en otras, como pericarditis o infarto auricular, se
observan ascensos o descensos patolégicos."

Figura 12-6 Morfologia y duracion de las ondas del electrocar-
diograma.
Correlacionar con el apartado individual en texto.

Complejo QRS

El complejo de ondas resultante de la des-
polarizacion de los ventriculos se denomina complejo
QRS en el ECG. El complejo QRS no debe medir mas

de 0.12 segundos.

Onda Q

La onda Q serd la primera drea del complejo,
siempre y cuando sea negativa (la deflexion debe
volver a la linea base). La onda Q debe poseer como
mdaximo 1/3 de la altura de todo el complejo QRS.

OndaR

La onda R es la primera drea positiva y puede estar
precedida por la onda Q o no.

Onda S

La onda S es la segunda drea negativa en caso de
haber onda Q.

:SABIAS QUE...

La repolarizacion auricular ocuparia el espacio del
complejo QRS, pero al tener la despolarizacion
ventricular mayor salida y entrada de iones, se podria
decir que opaca la repolarizacién auricular.
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Segmento ST

La repolarizacion de los ventriculos produce en el
ECG el complejo ST (segmento ST) T y la onda U. El
segmento ST debe ser isoeléctrico, si estd sobre la
Iinea base se llama supra desnivelado y por debajo
infra desnivelado. También puede ser recto o céncavo.

Onda T

Representa la repolarizacion ventricular. La onda T
es una onda relativamente larga que sigue a un QRS,
puede ser positiva, o negativa en aVR, y generalmente
debe ser asimétrica. la T puede ser plana o alta y
picuda, que es anormal en algunas ocasiones. La
amplitud debe ser menor de 0.5 mv.

Onda U

Cualquier onda que se encuentre entre Ty P en las
derivaciones V3 o V5 es conocida como onda U, y es
signo de patologia.”

5. Eje eléctrico

Por eje eléctrico (AQRS), se entiende la direccion
promedio que sigue la actividad ventricular. Para
calcular la posicidon exacta del eje eléctrico se requiere
medir cuidadosamente el QRS en DI y aVF. Esto se
hace para obtener un punto en el plano frontal que,
unido al centro del tridngulo nos dé la localizacién
exacta del vector. ®

«  Considera las tres derivaciones bipolares (DI,
Dll y DIII).

- Si las tres son positivas, el eje se encuentra
situado en el cuadrante normal (entre +90y 0°).

«  Si existe un predominio de la negatividad en
DI, el eje estd desviado discretamente hacia la
derecha.

. Si existe negatividad en DI y negatividad en
Dll, el eje se encuentra muy desviado hacia la
derecha.

- Sihay negatividad en DIl y positividad en Dl y
Dll, el eje estd desviado discretamente hacia la
izquierda (+0° a -45°).

«  Sise encuentra que las derivaciones DIl y DIl
son predominantemente negativas, el eje estd
muy desviado a la izquierda (-45° a -90°).13
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6. Buscar datos de isquemia, lesion e
infarto

La triada cldsica del infarto de miocardio agudo es
isquemia, lesién e infarto, pero estos eventos pueden
ocurrir aisladamente. (Ver Capitulo 10: Cardiopatia
Isquémica)

ARRITMIAS

Las arritmias cardiacas se componen de un amplio
y diverso grupo de anomalias eléctricas cardiacas
que pueden o no presentarse junto con cardiopatias
Las arritmias pueden no suponer
ningun dafio o pueden predisponer a la aparicién de
fendmenos embdlicos como elictus o incluso suponer
una causa de muerte subita cardiaca. Los pacientes
con este trastorno son a menudo afiosos y en general

estructurales.

presentan otras comorbilidades. Los pacientes a
menudo buscan atencidon médica con sintomas de
aturdimiento, presincope, sincope y, en pacientes con
periodos alternantes de bradicardia y taquicardia,
palpitaciones u otros sintomas asociados. Debido a
que los sintomas pueden ser de naturaleza variable,
inespecificos y frecuentemente transitorios, a veces
puede ser dificil establecer esta relacién sintoma
alteracidn electrocardiograma. 414.22.23

Tabla 12-1 CABLES DEL ELECTROCARDIOGRAFO Y SU
UBICACION ANATOMICA.

ELECTRODO UBICACION

RA Brazo derecho

LA Brazo izquierdo

RL Pierna derecha

LL Piernaizquierda

Vi1 Cuarto espacio intercostal y bor-
de derecho del esternén

V2 Cuarto espacio intercostal y bor-
de izquierdo del esternén

V3 A la mitad de la distancia entre V2
y V4

V4 Quinto espacio intercostal y linea
medio clavicular

V5 A la misma altura de V4 vy linea
axilar
anterior

V6 A la misma altura de V4 y V5 y
linea axilar media
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Etiopatogenia

Trastornos de la formacion del impulso

Automatismo anormal

Las células miocdrdicas no marcapasos de las
auriculas y ventriculos pueden presentar propiedades
de automatismo, cuando en situaciones normales
esto no sucede. Esto ocurre cuando el potencial
diastdlico méximo se eleve hasta el potencial umbral,
probablemente debido a la interaccién de numerosas
corrientes que en conjunto dan lugar a una corriente
despolarizante de entrada y una reduccién de la
conductancia de K24

Actividad desencadenada

La actividad desencadenada se define por las
despolarizaciones
después de un PA debido a oscilaciones del
potencial de membrana que se producen durante o
inmediatamente después de un PA precedente, por

que ocurren inmediatamente

lo que Unicamente pueden producirse en presencia
de un PA previo. Cuando se alcanza el potencial
umbral se genera un nuevo PA, que genera una hueva
respuesta desencadenaday que luego puede originar
una nueva respuesta desencadenaday asi perpetuar
el mecanismo. %

Pospotenciales precoces

Los pospotenciales precoces (PPP) son potenciales
se producen durante la fase de meseta o durante la
repolarizaciénin tardia. Una condicién fundamental que
subyace al desarrollo de los PPP es la prolongacion
del potencial de accidon que se manifiesta en el ECG
como prolongacidn del intervalo QT. Por lo tanto, este
parece ser el mecanismo detrds de la generacion
de taquicardias ventriculares en el sindrome de QT
largo. Las arritmias inducidas por PPP dependen de
la frecuencia y, en general, la amplitud de los PPP
aumenta a frecuencias lentas. 2*

Pospotenciales tardios

Los pospotenciales tardios (PPT) se producen tras
haberse completado la repolarizacién. La amplitud y
la frecuencia de los PPT aumenta conforme disminuye
la duracion del ciclo cardiaco, por lo que las arritmias
debidas a PPT ocurren cuando aumenta la frecuencia
cardiaca. %

Trastornos de la conduccién

Reentrada anatomica

El mecanismo de reentrada anatdmica se basa en
la presencia de un obstaculo anatémico no excitable
rodeado por una via circular enla que el frente de onda
puede reentrar, creando circuitos de reentrada fijos y
estables. Dicho obstdculo determina la presencia de
dos vias con bloqueo unidireccional. Debido a que
las dos vivias tienen propiedades electrofisioldgicas
diferentes, el impulso se bloquea primero en la via con
peria con periodo refractario més largo y conducciénn
rapida . Luego, se propaga por la via lenta, excitando
el tejido mds allas alld de la via bloqueada y volviendo
en direccidon inversa a lo largo de la via bloqueada a
bloqueada inicialmenteinicialmente. Esto tiene como
consecuencia la reexcitacion del tejido préoxima al
lugar del bloqueo y perpetuacion del mecanismo de
excitacion. *

Reentrada funcional

En la reentrada funcional, el circuito no estd
determinado por obstdculos anatémicos, sino que lo
definen las heterogenei-dades de las propiedades
electrofisiolégicas de las fibras contiguas, causadas
por diferencias locales en el PA transmembrana.?*

:{SABIAS QUE...

Mds de un 95% de arritmias por canalopatias son
autosémico dominantes, lo que significa que existe
un 50% de probabilidad de que su descendencia
herede la mutacion. La mayoria de los individuos con
alguna canalopatia son asintomaticos o pueden tener
antecedentes de palpitaciones o sincope, y en menor
medida la presentacion clinica inicial es la muerte
subita. 2728

ARRITMIAS FRECUENTES

Fibrilacion auricular

Si el trazo no muestra onda P, o muestra onda P
irregular; ademads la distancia entre cada complejo
QRS es por completo irregular es muy probable que el
ritmo se encuentre en fibrilacién auricular.
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a menos que se tomen pronto medidas correctivas. El
patréon ECG en el fldter ventricular tiene forma de onda
sinusoidal, con grandes oscilaciones a una frecuencia
de 150 Ipm a 300Ipm.

Figura 12-7 Patron electrocardiografico caracteristico: fibrila-
cion auricular.

Flater auricular

Estas arritmias son ftrastornos graves de la Figura 12-8 Patron electrocardiografico caracteristico: fliter

frecuencia cardiaca que causan la muerte en minutos,  auricular. Dientes de sierra.

TABLA 12-2A CARACTERIZACION DE LAS ARRITMIAS MAS COMUNES

ONDAS E INTERVALOS

RITMO FC REGULAR | MORTAL CAUSAS
Onda P Intervalo PR | Complejo QRS

Sinusal Normal 012-0.20 seg <0.12 seg 60-100 SI NO Hallazgo normal

. Cadiopatia
Depende de| « Neumopatia
FCV « Estrés emocional
« Consumo alcohol/drogas

Fibrilacién auricular Sl NO <012 seg 100-175 NO

« Valvulopatia
Depende de| - IAM

FCV . ICC
- Pericaditis

Flater auricular | Diente de sierra NO <012 seg +150 N/A

« Suefio
- Tono vagal
Dependede| (AlsEe
Bradicardia sinusal Normal 012-0.20 seg <0.12 seg <60 Sl P - Drogas
causa

- IAM
- Paro respiratorio
- Alteraciones del K+

- Drogas

- Fiebre

- Ansiedad
Taquicardia sinusal Normal 0.12-0.20 seg <012 seg >100 Sl NO . ICC

- Dolor

- Hipoxia

« Hipotension

Bloqueo de rama Patrén caracteristico Alteracion del SC

.

Bloqueo AV de 1°

Grado Normal >0.20 seg <012 seg N/A N/A NO - Bloqueo AV

- 1AM
<012 seg N/A N/A NO « Intoxicacion con digitalicos
- Estimulacion vagal

Bloqueo AV de 2° Normal Aumenro pro-
Grado Mobitz | gresivo

Bloqueo AV de 2° . « Bloqueo de rama
Grado Mobitz Il Normal Consistente >0.12 seg <60-100 N/A Depende CAM
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TABLA 12-2A CARACTERIZACION DE LAS ARRITMIAS MAS COMUNES

ONDAS E INTERVALOS
FRECUENCIA
RITMO Complejo CARDIACA REGULARIDAD MORTAL CAUSAS
Onda P Intervalo PR
QRS
Blogueo AV de 3° Discordancia « Intoxicacion con digitdlicos
a Normal Ancho <60 Sl Sl « Hiperpotasemia
Grado PRy QRS
+ 1AM
« Cafeina
Taquicardia supra- - lec
quicarcia sup Picuda N/A <012 seg 150-250 S| Depende | - Fatiga
ventricular e
. Hipoxia
« Valvulopatia
IAM
Intoxicacion con digitdlicos
Taquicardia ventri- N/A N/A Ancho 150-250 S| S| H|;?OX|§
cular Deforme Acidosis
Hipotensién
Hipopotasemia
Fibrilacion ventri- | N/A N/A N/A NO S| . TV
cular
Sindrome de QT largo
Ancho Hipomagnesemia
Torsades de Pointes| N/A N/A 200-250 NO S| Hipocalcemia
Deforme - o
Miocarditis
IAM
SEIEIDED Patrén caracteristico « Genética
Brugada
TV
FV
Acidosis
Asistolia Posible N/A N/A N/A N/A Sl Hipotermia
Drogas
Hipoxia
Hipopotasemia

Bradicardia sinusal

Figura 12-9 Patron electrocardiografico caracteristico: bradi-
cardia sinusal

La bradicardia sinusal describe una frecuencia
cardiaca baja (<60 Ipm). En la bradicardia sinusal, una
onda P precede a cada complejo QRS. La estimulacién
vagaly ciertos medicamentos disminuyen la frecuencia
de descargas del nodo SAy la conduccidn por el nodo
AV, por lo que reducen la frecuencia cardiaca. Esta
frecuencia puede ser normal en atletas entrenados,
que mantienen un volumen por latido més grande,
y durante el suefio. Por lo general, la bradicardia
sinusal es benigna, a menos que se acompafe
de descompensaciéon metabdlica. El tratamiento

farmacoldgico de las bradiarritmias suele limitarse

a situaciones agudas (atropina, isopretenol), pues a
largo plazo no ha demostrado mejoria en los sintomas
o la supervivencia.'"®

Taquicardia sinusal

Figura 12-10 Patron electrocardiografico caracteristico: taqui-
cardia sinusal.

La taquicardia sinusal se refiere a la frecuencia
cardiaca elevada (>100 Ipm) originada en el nodo SA. El
mecanismo de la taquicardia sinusal es el incremento
del automatismo derivado de la estimulacién simpatica
o la eliminacion del tono vagal. La taquicardia sinusal
es una respuesta normal durante la fiebre, pérdida
sanguinea, ansiedad, dolor y ejercicio, asi como en
situaciones que inducen la estimulacién simpética.
insuficiencia cardiaca

Puede relacionarse con
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congestiva, IM e hipertiroidismo. También puede
deberse al consumo de fdrmacos como atropina,
isoproterenol, epinefrina y quinidina."

Bloqueos Auriculoventriculares

En condiciones normales, la unién AV, consistente
en el nodo AV con sus conexiones a las vias
internodales auriculares entrantes, el haz AV vy la
parte no ramificada del haz de His, es la Unica via
para la transmisidon de impulsos entre los sistemas
de conduccién auricular y ventricular. Las fibras de
la unién en el nodo AV tienen caracteristicas de alta
resistencia que retrasan la transmision de impulsos
de las auriculas a los ventriculos proporcionando
el tiempo éptimo para la contribucién auricular al
llenado ventricular y protege a los ventriculos de las
frecuencias demasiado rdpidas originadas en las
auriculas. Los defectos en la conduccién del nodo
AV casi siempre se relacionan con fibrosis o tejido
cicatricial del sistema de conduccién; también pueden
ser consecuencia de medicamentos, como la digoxina,
BB-bloqueantes, bloqueadores de los canales de
calcio y antiarritmicos clase IA. El bloqueo puede
ser transitorio o permanente, agudo o crénico y ser
secundario a alteraciones funcionales o anatdmicas.
bloqueo auriculo-
ventricular, a procesos degenerativos asociados al

Regularmente se relaciona el
envejecimiento, asi como a multiples patologias que
afectan las auriculas, el nodo auriculoventricular o el
sistema de conduccion."”

Tipos

Bloqueo AV de primer grado

Figura 12-11 Patron electrocardiografico caracteristico: blo-
queo AV de primer grado.

El bloqueo AV de primer grado se caracteriza por
intervalo PR prolongado (>0,20 s). El intervalo PR
prolongado indica retraso en la conduccién AV. El
bloqueo cardiaco de primer grado aislado casi nunca
causa sintomas; no estd indicado el control temporal
o permanente de la frecuencia cardiaca, pero debe
mantenerse bajo vigilancia. Los bloqueos AV, a pesar
de ser de | grado, se han asociado a un mayor riesgo
de muerte, falla cardiaca y fibrilacion auricular."281°
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Bloqueo AV de segundo grado.

El bloqueo AV de segundo grado se caracteriza
por insuficiencia intermitente en la conduccién de
uno o mas impulsos de las auriculas a los ventriculos.
Un rasgo distintivo del bloqueo AV de segundo
grado es que las ondas P conducidas se acompafian
de complejos QRS con intervalos PR recurrentes. El
blogueo AV de segundo grado se divide en 2 tipos:

Tipo | (Mobitz tipo | o fenomeno de Wenckebach)

Figura 12-12 Patrén electrocardiografico caracteristico: blo-
queo AV de segundo grado Mobitz tipo I.

Alargamiento o prolongacién progresiva del PR
hasta que una onda P se bloquea. Este ciclo puede
reanudarse y repetirse de manera progresiva. A
menudo ocurre en personas con IM de la pared
inferior, sobre todo con infarto ventricular derecho
concurrente. Este trastorno casi siempre se acompafia
de una frecuencia ventricular adecuada y rara vez
causa sintomas. La indicaciéon de marcapasos en
blogueos AV tipo Mobitz 1 vendra determinada por la
presencia de sintomas."?

Tipo Il (Mobitz tipo 1)

Figura 12-13 Patron electrocardiografico caracteristico: blo-
queo AV de segundo grado Mobitz tipo Il.

Bloqueo aleatorio (intermitente) de una onda P sin
alargamiento previo del PR. Este trastorno conlleva una
elevada tasa de mortalidad. Ademas, se relaciona con
otros tipos de cardiopatia orgdnica y muchas veces
evoluciona al bloqueo cardiaco completo. El bloqueo
AV en segundo grado aparece principalmente por la
lesion del nodo en etapas posteriores de la vida tras
lesiones isquémicas, miocarditis, técnicas quirdrgicas
o tras ablacion de vias de conduccién cardiacas
patoldgicas. 28
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Bloqueo AV de tercer grado.

Figura 12-14 Patron electrocardiografico caracteristico: blo-
queo AV de tercer grado.

Presencia de disociacidon AV en el ECG. Las ondas
P no son conducidas a los ventriculos y presentan
una frecuencia regular e independiente a la de estos.'
El bloqueo AV de tercer grado, o completo, ocurre
cuando se pierde el vinculo de la conduccién entre
las auriculas y los ventriculos, lo que hace que las
despolarizaciones auriculares y ventriculares estén
controladas por distintos marcapasos. El marcapasos
auricular puede ser sinusal o ectépico; el ventricular
casi siempre se localiza justo debajo de la regidn del
bloqueo. La mayoria de las personas con bloqueo
cardiaco completo marcapasos
permanente. El prondstico de los bloqueos AV estd
determinado por el nivel de bloqueo."?

Por lo general, las auriculas conservan una frecuencia
normal de latidos y los ventriculos desarrollan su
propia frecuencia, que suele ser baja (30 a 40 Ipm).
Las frecuencias auricular y ventricular son regulares,
pero estdn disociadas.

¢SABIAS QUE...

El bloqueo cardiaco completo reduce el gasto
cardiaco, con posibilidad de episodios de sincope
(desmayo), conocidos como ataque de Stokes-Adams.

requieren un

Taquicardia supraventricular

Esta lltima puede presentarse con una conduccion
aberrante o preexcitacion ventricular. Se han
propuesto diferentes criterios para diferenciar estas
taquicardias.

Figura 12-15 Patron electrocardiografico caracteristico: taqui-
cardia supraventicular

Utilizando aspectos morfolégicos o numéricos.
Uno de los métodos de diagndstico diferencial mas
comunes es el algoritmo propuesto por Brugada y
colaboradores, que utiliza derivaciones en plano
horizontal en ECG. "2

Taquicardia ventricular

Figura 12-16 Patron electrocardiografico caracteristico: taqui-
cardia ventricular

La taquicardia ventricular se caracteriza por
una frecuencia ventricular de 70 Ipm a 250 Ipm; se
manifiesta en la ECG por complejos QRS anchos,
altos y andmalos que persisten mdas de 0,12 s. Es la
causa mas comun de muerte slbita cardiaca. Si se
encuentra taquicardia, el primer examen a realizar en
la sala de emergencia es un ECG. Las taquicardias
pueden ser de origen ventricular o supraventricular.
En enfermedades como la sarcoidosis cardiaca
existen variaciones de su clinica y los pacientes
pueden presentar arritmias ventriculares como ser
la taquicardia ventricular. La taquicardia ventricular
es sostenida si dura mds de 30 segundos o produce
colapso circulatorio. La taquicardia ventricular serd
no sostenida si dura <30 segundos y no produce
inestabilidad hemodindmica. Segun la morfologia del

QRS se distinguen los siguientes tipos: 2526
Fibrilacién ventricular

En pocas palabras, el ventriculo tiembla pero
no se contrae. El patréon ECG tipico de la fibrilacidn
ventricular es de desorganizacidon evidente sin ondas
ni intervalos identificables cuando los ventriculos
no se contraen, no existe gasto cardiaco y no
hay pulsos palpables o audibles. La deteccion de
fibrilacion ventricular (FV), es parte fundamental
de los algoritmos de clasificacién de arritmias de
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los desfibriladores. Dichos algoritmos clasifican los
ritmos en desfibrilables o no desfibrilables. Durante
la FV la ausencia de perfusién provoca la muerte en
pocos minutos por lo que la pronta intervencidon es
esencial. La uUnica terapia efectiva para revertir la FV
es administrar una descarga eléctrica que desfibrile
el corazén y lo devuelva a un ritmo normal con

:SABIAS QUE...

La fibrilacién ventricular primaria es la causa mas
frecuente de muerte extrahospitalaria en el contexto
del IAM. Puede aparecer hasta en el 20% de los
pacientes. La recurrencia fuera de la fase aguda es
rara, por lo que no empeora claramente el prondstico
a largo plazo, si bien es algo més frecuente en infartos
mads extensos, con mayor disfuncidn ventricular o con
reperfusion ineficaz (en esos casos si asocian peor
prondstico, por esos motivos). Cuando la fibrilacién
ventricular aparece de forma tardia asociada a gran
dafio miocardico implica mal prondstico y riesgo de
recurrencia.

perfusion.?’

Torsades de Pointes

Sindrome QT Largo

Se trata de un trastorno congénito o adquirido (mas
frecuente) por el que alteraciones de las corrientes
idnicas de membrana alargan la duracion del potencial
de accidn con expresion manifiesta en el ECG a través
de la prolongacién del intervalo QT. Lo que facilita
la aparicion de pospotenciales (extrasistoles) que
pueden originar taquicardias ventriculares polimorfas
en torsion de punta. La causa mdas frecuente adquirida
es eluso de farmacos que interfieren con las corrientes
idnicas repolarizantes, especialmente en individuos
predispuestos (mujeres con hipertrofia ventricular
hipertensiva o ciertos polimorfismos genéticos que
predisponen a la prolongacién del QT). 28

Figura 12-18 Patron electrocardiografico caracteristico: Torsa-
des de Pointes.

Sindrome de Brugada

El sindrome de Brugada es una enfermedad
genética producida por mutaciones principalmente
en el gen que codifica al canal de sodio cardiaco
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SCN5A, dando lugar a una hipofuncién del canal de
sodio. Solamente un 20-30% de los pacientes tienen
una mutacién reconocible. El electrocardiograma se
caracteriza por presentar morfologia de bloqueo de
rama derecha en derivaciones derechas y elevacién
del ST, asicomo inversién de laonda T. La aparicion de
arritmias ventriculares, particularmente la taquicardia
ventricular polimdrfica que puede degenerar en
fibrilacion ventricular, que suele acontecer durante
el suefio, la fiebre o tras emplear antiarritmicos del
grupo | u otros farmacos bloqueantes de corrientes
de sodio, como los antidepresivos triciclicos. Es, por
tanto, causa de muerte subita familiar. El tratamiento
en pacientes sintomadticos (sincope o muerte subita)
consiste en evitar los desencadenantes e implantar un
DAI.227

Figura 12-19 Patron electrocardiografico caracteristico: sin-
drome de Brugada. Tipo 1: aleta de tiburon.

Otros patrones importantes
Bloqueo de rama derecha e izquierda
Ver figura 12-20.

Asistolia

Figura 12-21 Patron electrocardiografico caracteristico: asis-
tolia

ANTIARRITMICOS

La clasificacién de los farmacos por las propiedades
electrofisioldgicas comunes enfatiza la conexidon

existente entre las acciones electrofisioldgicas
bésicas y los efectos antiarritmicos. En los afios
setenta, debido a la aparicién de nuevos y multiples
antiarritmicos, aparecié una clasificacion (clasificacion
de Vaughan Willians) para una mejor compresion
de estos. Sing-Vaughan Williams clasificé a los AAR
en 4 clases. En el afio 2018 la clasificacion recibid
modificaciones, siempre basdndose en la clasificacién

de Vaughan Williams. 30313233
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Figura 12-20 Patron electrocardiografico caracteristico.

Bloqueo de rama derecha y rama izquierda respectivamente en las derivaciones V1y V6. rSR": Orejitas de conejo.

Figura 12-22 Relacion anatomica de las derivaciones del ECG con las caras de corazén.
Esto ayuda a identificar la cara del corazén afectado, el segmento del sistema de conduccién alterado e incluso la arteria coronaria ocluida.

:{SABIAS QUE...

Los fdrmacos pueden disminuir los ritmos
automdticos al alterar cualquiera de los cuatro
factores determinantes de la descarga espontdnea
de marcapasos: aumento del potencial diastdlico
maximo, disminucién de la pendiente de la fase 4,
aumento del potencial de umbral, o aumento de la
duracién del potencial de accién. El bloqueo de los
canales generalmente da como resultado un umbral
alterado, prolongan el potencial de accidén, inhiben
del desarrollo de despolarizaciones posteriores, o
interfieren en la corriente de entrada.*°

Clase I: Bloqueadores de los canales de Na*

Estabilizantes de la membrana por bloqueo de
canales de sodio y reducen la velocidad de ascenso
de la fase 0. Se dividen en tres subclases segtn el
efecto sobre el potencial de accién:

Clase IA (Accion Intermedia)

Estos antiarritmicos retrasan la repolarizacion,
alargan la duracién del potencial de accién y los
intervalos PR, QRS y QT. Son indicados cuando el
paciente presenta: arritmia ventricular, fibrilacién
o Sindrome de Wolff-Parkinson-White.

Los antiarritmicos mds utilizados de esta clase son:

auricular

ajmalina, disopiramida, procainamida, y quinidina.
El uso de estos medicamentos es exclusivamente
intrahospitalario.3%:32

Clase IB (Accion Rdpida)

Aceleran la repolarizacién, acortan la duracién
del potencial de accién y acortan el intervalo QT.
Se utilizan cuando el paciente presenta: taquicardia
ventricular, fibrilacion auricular e infarto agudo de
miocardio. La lidocaina, mexiletina, fenitoina, y la
aprindina pertenecen a este grupo.3032
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Clase IC (Accion Lenta)

No producen efectos sobre la repolarizacién, no
modifican el potencial de accién y prolongan los
intervalos PR y QRS. Son recetados en paciente con
taquiarritmias y fibrilacién auricular paroxistica. Los
medicamentos que pertenecen a este grupo son:
propafenona, flecainida y encainida. La flecainida
se ha convertido en el fdrmaco de eleccién para la
prevenciéon de arritmias en pacientes con TVPC no
controlados por BB Blogueantes.30-32

Principales efectos adversos

Estos comprenden precipitacién del glaucoma,
estrefiimiento, retenciéon urinaria, e
insuficiencia cardiaca. La hipotensidn y la disminucidn

xerostomia,

marcada de la conduccion son los principales efectos
adversos de las altas concentraciones (>10 ppg/L).
Cuando se administra con rapidez una dosis grande de
lidocaina intravenosa, pueden ocurrir convulsiones.3°

Clase II: B-Bloqueantes

Aunque tienen accién estabilizante de membrana
(accién de clase 1) usualmente se produce a dosis
superiores a las terapéuticas. El efecto cardiaco es
por tanto casi exclusivamente debido a bloqueo
adrenérgico. Los efectos son reduccidon del ritmo
y la contractibilidad miocardica y disminuciéon de
la conduccién en el nodo AV (aditiva a la de los
digitdlicos y base del
Los betabloqueantes estdn indicados en arritmias

tratamiento combinado).

inducidas o agravadas por exceso de catecolaminas,
infarto de miocardio, en arritmias supraventriculares
(aleteo vy fibrilacidn auricular, taquicardia sinusal) y
ciertos cuadros ventriculares.3°32

Los bloqueadores de los receptores betaadrenérgicos
en monoterapia son los fdrmacos de primera linea para
el control de la frecuencia cardiaca, ya que, segun los
datos disponibles, son mas efectivos que la digoxina
para el control agudo de la frecuencia cardiaca.®*

Principales efectos adversos

Estos fdrmacos deben evitarse en pacientes
con enfermedad reactiva de las vias respiratorias
(p. €j., asma) o con disfunciéon nodal SA o AV o en
combinacién con otros fdrmacos que inhiben la
conduccién AV como el verapamilo. La interrupcion
repentina de los 3 bloqueadores puede producir un
sindrome de abstinencia.

1280 |

:SABIAS QUE...

La epinefrina puede producir hipertension extrema y
bradicardia cuando estd presente un 3 bloqueador no
selectivo. La hipertension se debe a la estimulacion
no opuesta de los receptores a adrenérgicos cuando
los receptores B2 vasculares estan bloqueados. La
bradicardia es el resultado de la estimulacién vagal
refleja. 3°

Clase lll: Bloqueadores de los canales de K+

Estdn representados por la amiodarona, sotalol y la
dronedarona. La amiodarona ejerce multiples efectos
farmacoldgicos, ninguno de los cuales estd claramente
relacionado con sus propiedades supresoras de la
arritmia. La amiodarona es un andlogo estructural
de la hormona tiroidea, y algunas de sus acciones y
su toxicidad pueden ser atribuibles a la interaccion
con receptores nucleares de hormona tiroidea.
Estd indicado para la terapia intravenosa y oral en
pacientes con taquicardia ventricular recurrente o
fibrilacion ventricular resistente a otros fdrmacos.
Ademads, se usa ampliamente en el tratamiento de
fibrilacion auricular.3°

Los efectos de la amiodarona pueden estar
mediados por la alteracién del entorno lipido de los
canales idnicos. Disminuye la corriente transitoria
de K' del rectificador de salida demorado y del
rectificador de entrada, y ejerce un efecto de bloqueo
adrenérgico no competitivo. La amiodarona inhibe
fuertemente la automaticidad anormal y, en la mayoria

de los tejidos, prolonga la duraciéon del potencial de

accion.3°
:{SABIAS QUE...

La amiodarona también ralentiza la frecuencia
cardiaca en 10-12 Ipm después de 8-12 horas cuando
se administra por via intravenosa. Tanto la amiodarona
como la flecainida parecen ser mas efectivas que el
sotalol para la restauracion del ritmo sinusal.343%

Principales efectos adversos

La hipotensién por vasodilatacion y la depresion
del rendimiento miocéardico son frecuentes con la
forma intravenosa de amiodarona y pueden deberse
en parte al solvente. El efecto adverso mds serio
durante la terapia crénica con amiodarona es la
fibrosis pulmonar, que puede progresar de forma
rdpida y fatal. Otros efectos adversos crénicos son
hipotiroidismo e hipertiroidismo, por el efecto de Joe-
Basedow y Wolf Chaikoff respectivamente.3°
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Clase IV: Bloqueadores de los canales de Ca?"

Los canales de Ca? dependientes del voltaje
(canales lentos o de tipo L) median la entrada de Ca?*
extracelular en el musculo liso, los miocitos cardiacos
y las células de los nodos SA y AV, en respuesta a
la despolarizacion eléctrica. Los bloqueadores
de los canales de Ca?" inhiben la entrada del Ca?*
En los miocitos cardiacos esto conduce a efectos
inotropicos negativos. El verapamilo y el diltiazem
reducen la velocidad del marcapasos del nodo sinusal
y disminuyen la conduccién AV con las dosis utilizadas
clinicamente; este Ultimo efecto es labase de suusoen
el tratamiento de las taquiarritmias supraventriculares.
El verapamilo también inhibe la corriente de entrada
de Na+ répida y la de K+ repolarizante.3°

Principales efectos adversos

El principal efecto adverso del verapamilo
o del diltiazem intravenoso es la hipotensidn,
particularmente con la administracion en bolo. Ocurre
ademds bradicardia sinusal severa o bloqueo AV,
especialmente en pacientes susceptibles, como
aquellos que también reciben B bloqueantes.3°

Clase V: Otros Antiarritmicos
Digoxina

Los glucésidos digitdlicos ejercen efectos
inotrépicos positivos y se han usado en el tratamiento

de la insuficiencia cardiaca; en la actualidad, se
prescriben esporadicamente. Su accién inotrdpica es
el resultado del aumento de Ca?' intracelular.3®

Principales efectos adversos

Debido al bajo indice terapéutico de los glucésidos
cardiacos, su toxicidad es un problema clinico
frecuente. Las manifestaciones habituales son
arritmias, nduseas, alteraciones de la funcién cognitiva
y vision borrosa o amarilla.*®

Magnesio

Se ha reportado que la administracion intravenosa
de 1-2 g de MgSO4 es efectiva para prevenir los
episodios recurrentes de Torsades de Pointes, incluso
si la concentracién sérica de Mg2+ es normal. Se des-
conoce el mecanismo de accidén ya que el intervalo
QT no se acorta. Es posible que haya un efecto sobre
la corriente de entrada, quizds una corriente de Ca2+,
responsable del trazo ascendente desencadenada
que surge de la EAD. ElI Mg2+ intravenoso también
se ha utilizado con éxito en arritmias relacionadas
digitélicos. Si
suplementos orales de Mg2+ pueden ser Utiles para
prevenir la hipomagnesemia, no hay evidencias de
que la ingestidon crénica de Mg2+ ejerza una accion
antiarritmica directa.3°

con la intoxicacién por bien los

TABLA 12-3 CLASIFICACION DE LOR ANTIARRITMICOS SEGUN SU MECANISMO DE ACCION

s Ay Aoy Ajmalina
Prolonga duracion, repolarizacion e intérva- X .
A i T o . Procainamida
Accidn cinética intermedia los del PA B .
Disopiramida
Bloqueo de los cana-
les de Na+
I B Accién cinéti <oid Recuce duracion, repolarizacion e intérvalos | Lidocaina
Reducir velocidad de (el ElinEies Efelek) del PA Sarfieine
ascenso de fase O
S Poco efecto sobre duracion, repolarizacion e | Flecainida
C Accidén cinética lenta e
intérvalos del PA Propafenona
Atenolol
Beta bloqueantes N . Carvedilol
1l . Disminuyen automatismo de NS Esmolol
Deprime la fase 4
Metoprolol
Propanolol
. L Amiodarona
Prolongan Potencial de Accién Aumentan
1] Bloqueo de los canales de K+ R X Sotalol
periodo refractario
Dronedarona
\Y) Bloqueo de los canalaes de Ca2+ Enlentece conduccién nodo AV D|It|azem'
Verapamilo
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TABLA 12-3 CLASIFICACION DE LOR ANTIARRITMICOS SEGUN SU MECANISMO DE ACCION

Digirtdlicos: aumento de tono vagal.

Disminuye automatismo y velocidad de

conduccion Digoxina
Ivabradina
. . . A . Ranozalina
Otros: Agonistas de recptores Alpha 1-2 Cronotrdpico y dromotrépico negativos Vernakalant
Atropina

Ideas Clave

Los miocardiocitos poseen propiedades que los
hacen muy especiales: estas son batmotropismo,
cronotropismo, dromotropismo e inotropismo.

La célula cardiaca tiene la capacidad de iniciar
y conducir impulsos, es decir, de despolarizarse
espontdneamente y generar un frente de
despolarizacién que se transmite a las células
adyacentes,

La actividad eléctrica del corazén puede ser
detectada y registrada desde la superficie de la
piel con equipos de monitoreo sensible.

El ECG es capaz de registrar la actividad del
corazdn a través de sensores, estas corrientes
eléctricas del corazén se interpretan a través de
derivaciones o puntos de observacion donde las
ondas dependiendo de cual derivacion se esté
hablando tendrdan morfologia distinta.

Las derivaciones se grafican en un papel
cuadriculado de tal forma que las lineas
horizontales y verticales tienen una separacién
entre si de 1 mm, donde las lineas verticales
expresan el tiempo y las horizontales el voltaje,
y este papel corre a una velocidad constante de
25 mm/segundos.

En el ECG existe la posibilidad diagndstica si se
sabe interpretar correctamente y observar los
datos graficados.

Normalmente, el impulso cardiaco viaja por
diferentes vias, propagdndose por todo el
corazén causando la despolarizacion de las
células adyacentes finalizando en la contraccion
muscular.

Los cambios en el ritmo de contraccion del
miocardio se denominan arritmias.

La clasificacion de los farmacos (por sus
propiedades electrofisioldgicas comunes)
enfatiza la conexidon existente entre las acciones
electrofisiolégicas bdsicas y los efectos
antiarritmicos.

Antiarritmicos Clase |, los bloqueadores de
canales de sodio en sus tres variantes, de
bloqueo intermedio, de bloqueo rdpido como
también los de blogueo lento.

Antiarritmicos Clase Il vemos representados los
betabloqueantes.

Antiarritmicos Clase Ill agrupa los bloqueantes
de canales de potasio

Antiarritmicos Clase IV encontramos los
bloqueantes de canales de calcio (no
dihidropiridinicos).

Fuera de esta clasificacion, en una clase V, se
encuentran otros antiarritmicos como la digoxina,
ivabradina y el magnesio.
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10.

16.

20.

Autoevaluacion del Conocimiento

¢A qué se le denomina automatismo?

¢(Qué frecuencia cardiaca promedio emite el
nodo sinusal de manera fisioldgica?

¢Cudles son las fases del potencial de accién y
que aperturay cierre de canales estd involucrado
en cada uno?

;Qué bomba es la encargada de mantener el
equilibrio eléctrico durante la fase 4?

¢En qué rango de miliVoltios se realiza el
potencial de accion?

(A qué se le denomina periodo refractario ab-
soluto?

A qué se le denomina periodo refractario
relativo?

(A qué se le denomina periodo excitatorio
supranormal?

¢Qué sonlas derivaciones del electrocardiograma
y a cudles se les denomina unipolares y a cudles
bipolares?

Defina la importancia del Tridngulo de Einthoven.

;Cudles son todos los pasos recomendados para
la guia répida de ECG?

;De qué manera se puede determinar la
frecuencia cardiaca en el ECG?

:De qué manera se identifica un ritmo sinusal en
el ECG?

;Coémo se determina si un ritmo es regular o no
en el ECG?

¢Cudl es la morfologia y duraciéon adecuada de
la onda P, Intervalo PR, Segmento PR, Complejo
QRS, Onda Q, Onda R, Onda S, Segmento ST,
:Onda Ty Onda U?

:De qué manera se interpreta el eje cardiaco?

:Dénde se debe colocar cada electrodo en el
plano anatémico?

;Cudles son los trastornos de la formacion del
impulso involucrados en la etiopatogenia de las
arritmias frecuentes?

;Cudles son los trastornos de la conduccion
involucrados en la etiopatogenia de las arritmias
frecuentes?

;Cudles son las principales caracteristicas
identificables a nivel de ECG de la fibrilacion
auricular?

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

;Cudles son las principales caracteristicas
identificables a nivel de ECG del fluter duricalar?

;Cudles son las principales caracteristicas
identificables a nivel de ECG de la bradicardia
sinusal?

;Cudles son las principales caracteristicas
identificables a nivel de ECG de la taquicardia
sinusal?

;Cudles son las principales caracteristicas
identificables a nivel de ECG del bloqueo AV de
1° grado?

;Cudles son las principales caracteristicas
identificables a nivel de ECG del bloqueo AV de
2° grado—Mobitz tipo I?

;Cudles son las principales caracteristicas
identificables a nivel de ECG del bloqueo AV de
2° grado—Mobitz tipo II?

;Cudles son las principales caracteristicas
identificables a nivel de ECG del bloqueo AV de
3° grado?

;Cudles son las principales caracteristicas
identificables a nivel de ECG de la taquicardia
supraventricular?

;Cudles son las principales caracteristicas
identificables a nivel de ECG de la taquicardia
ventricular?

;Cudles son las principales caracteristicas
identificables a nivel de ECG de la fibrilacion
ventricular?

;Cudles son las principales caracteristicas
identificables a nivel de ECG del Torsades de
Pointes?

;Cudles son las principales caracteristicas
identificables a nivel de ECG del Sindrome de
Brugada?

;Cudles son las principales caracteristicas
identificables a nivel de ECG de la asistolia?

;Qué dericaciones corresponden a la cara lateral,
inferior, septal y anterior del corazén?

;Cudles son las clases de farmacos antiarritmicos,
scudl es su principal mecanismo de acciodn,
caracteristicas y farmacos reconocidos de cada
clase?

;Cudles son las principales indicaciones de cada
clase de farmaco antiarritmico?

;Cudles son las principales reacciones adversas
asociadas a cada familia de antiarritmicos segtn
la clasificacién actual?
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CASO CLIiNICO 1

Paciente masculino de 23 afios de edad es traido a la emergencia de medicina interna en ambulancia debido a que
fue encontrado por su familia en estado somnoliento, sudoroso luego de una celebracién con amigos. Niega cuadros
similares previos y no posee ninguin antecedente personal o familiar de importancia. Anteriormente en aparente estado
de salud. Al evaluarlo, usted encuentra pupilas dilatadas, taquicardia, diaforesis, temblor fino, R1y R2 de buen tono,
e intensidad, no se auscultan soplos. El paciente recupera la conciencia por momentos y refiere sentir palpitaciones
acompafiadas de leve dolor tordcico. SV: FC 150 FR 25 PA 130/90 SO2 95% T 36.5°C. Por lo que usted decide iniciar su
abordaje diagndstico para tratar apropiadamente.

1:Qué sintomatologia referida por el paciente le indicaria a tomar un ECG?

2 ;Cudl serfa su diagndstico etioldgico y qué utilizaria para diagndstico definitivo?

3 ¢Podria diagnosticar a este paciente con bradicardia sinusal? ;Por qué?

4 ;Podria una tableta de enalapril 20 mg VO STAT aliviar el malestar del paciente? ;Por qué?

CASO CLIiNICO 2

Paciente femenina de 87 afios de edad, diagnosticada con HTA hace 15 afios en el HMC, tratada con irbesartdn 300 mg
VO c/d, baja confiabilidad en cuanto a apego al tratamiento, rara vez asiste a cita control para manejo de su morbilidad.
Asiste a su consultorio privado como médico especialista en cardiologia, donde usted cuenta con todo el equipo
necesario. Usted comienza a realizar anamnesis y examen fisico exhaustivo con el fin de valorar las complicaciones a
largo plazo de la patologia en cuestién. Encuentra que la paciente cursa con disnea que progreso de grandes a medianos
esfuerzos, fatiga y edema bilateral, simétrico ascendente, frio de miembros inferiores de predominio vespertino de
aproximadamente 1 afio de evolucion. Recientemente, hace 4 meses comienza a percibir palpitaciones en reposo. A la
exploracion fisica: SV: FC 110 FR 18 PA 140/90. A la exploracion del corazén: Choque de punta desplazado hacia afuera
y hacia abajo, R1y R2 de buen tono, irregular, intensidad variable. Se ausculta R4. Resto de la exploracidn fisica sin
alteraciones.

1 Segun la exploracion fisica de la paciente en cuestién, ;Cémo esperaria encontrar la relacion cardiotoracica en una
placa de rayos X PA de térax? VY, ;A qué se debe esto?
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2 ;Posee esta paciente indicacidn para realizarle prueba laboratorial de troponina cardiaca?

3 Le realiza un ECG inmediatamente, encontrando los siguientes hallazgos. Frecuencia cardiaca es-timada de 130 Ipm.
Ritmo sinusal con presencia de onda P ocasionalmente. Variabilidad entre la distancia entre onda R-R. Complejo QRS
de 0.11 seg. Segmento ST isoeléctrico. Onda T positiva y asimétrica. ;Qué tipo de arritmia es?

4 ;Cudl es considerado el tratamiento de eleccién para este tipo de arritmia?

5 Ademds de la arritmia anterior, usted encuentra. Segmento PR progresivamente alargado que eventualmente
descarta un complejo QRS posterior a una onda P. ;Qué tipo de arritmia es?

ACTIVIDAD GENERAL

Investigue porqué la asistolia es considerada un ritmo no desfibrilable.
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