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CAPITULO 9

Musculo cardiaco: el corazon como bomba
y lafuncion de las valvulas cardiacas

Con este capitulo comenza-
mos el andlisis del corazon
y del aparato circulatorio. El
corazén, que se muestra en la
figura 9-1, estd formado real-
mente por dos bombas sepa-
radas: un corazén derecho que
bombea sangre hacia los pul-
mones y un corazén izquierdo que bombea sangre hacia los
organos periféricos. A su vez, cada uno de estos corazones
es una bomba bicameral pulsatil formada por una auricula y
un ventriculo. Cada una de las auriculas es una bomba débil
de cebado del ventriculo, que contribuye atransportar sangre
hacia el ventriculo correspondiente. Los ventriculos después
aportan la principal fuerza del bombeo que impulsa la sangre:
1) hacia la circulacién pulmonar por el ventriculo derecho o
2) hacia la circulacion periférica por el ventriculo izquierdo.
Mecanismos especiales del corazdn producen una sucesion
continuada de contracciones cardiacas denominada ritmici-
dad cardiaca, que transmite potenciales de accion por todo el
musculo cardiaco y determina su latido ritmico. Este sistema
de control ritmico se explica en el capitulo 10. En este capitulo
se explica la funcién de bomba del corazén, comenzando con
las caracteristicas especiales del propio musculo cardiaco.

Fisiologia del musculo cardiaco

El corazon esta formado por tres tipos principales de mus-
culo cardiaco: musculo auricular, muasculo ventricular y
fibras musculares especializadas de excitacion y de conduc-
cién. El masculo auricular y ventricular se contrae de manera
muy similar al masculo esquelético, excepto que la duracion
de la contraccion es mucho mayor. No obstante, las fibras
especializadas de excitacién y de conduccién se contraen
sélo débilmente porque contienen pocas fibrillas contracti-
les; en cambio, presentan descargas eléctricas ritmicas auto-
maticas en forma de potenciales de accién o conduccion de
los potenciales de accién por todo el corazon, formando asi
un sistema excitador que controla el latido ritmico cardiaco.

Anatomia fisiolégica del musculo cardiaco

La figura 9-2 muestra la histologia del musculo cardiaco, que
presenta las fibras musculares cardiacas dispuestas en un

© 2011. Elsevier Espafia, S.L. Reservados todos los derechos

reticulo, de modo que las fibras se dividen, se vuelven acom-
binar y se separan de nuevo. Se puede ver facilmente a partir
de esta imagen que el musculo cardiaco es estriado igual que
el masculo esquelético. Ademas, el masculo cardiaco tiene
las miofibrillas tipicas que contienenfilamentos de actina y
de miosina casi idénticos alos que se encuentran en el miscu-
lo esquelético; estos filamentos estan unos al lado de otros

y se deslizan entre si durante la contraccion de la misma

manera que ocurre en el masculo esquelético (v. capitulo 6),
aunque en otros aspectos el musculo cardiaco es bastante
diferente del musculo esquelético, como se vera.

Musculo cardiaco como sincitio. Las zonas oscuras
que atraviesan las fibras musculares cardiacas de la figura 9-2
se denominan discos intercalados; realmente son membranas
celulares que separan las células musculares cardiacas indivi-
duales entre si. Es decir, las fibras musculares cardiacas estan
formadas por muchas células individuales conectadas entre
si en serie y en paralelo.

En cada uno de los discos intercalados las membranas
celulares se fusionan entre si de tal manera que forman unio-
nes «comunicantes» (en hendidura) permeables que permi-
ten una rapida difusién. Por tanto, desde un punto de vista
funcional los iones se mueven con facilidad en el liquido

CABEZA'Y EXTREMIDAD SUPERIOR

Aorta

Arteria pulmonar

Vena cava

) Pulmones
superior
Auricula derecha
Vélvula *Venas
pulmonar pulmonares
Auricula
Valvula izquierda
tricispide Vélvula mitral
Ventriculo derecho Valvula aodrtica
Vena cava Ventriculo
inferior izquierdo

TRONCO Y EXTREMIDAD INFERIOR

Figura 9-1 Estructura del corazén y trayecto del flujo sanguineo a
través de las cavidades cardiacas y de las valvulas cardiacas.
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Figura 9-2 Naturaleza interconectada, «sincitial», de las fibras del
musculo cardiaco.

intracelular a lo largo del eje longitudinal de las fibras muscu-
lares cardiacas, de modo que los potenciales de accion viajan
facilmente desde una célula muscular cardiaca a la siguiente,
a través de los discos intercalados. Por tanto, el musculo car-
diaco es un sincitio de muchas células musculares cardiacas
en el que las células estan tan interconectadas entre si que
cuando una de ellas se excita el potencial de accién se pro-
paga a todas, propagandose de una célula a otra a través de
las interconexiones en enrejado.

El corazén realmente esta formado por dos sincitios: el
sincitio auricular, que forma las paredes de las dos auricu-
las, y el sincitio ventricular, que forma las paredes de los dos
ventriculos. Las auriculas estdn separadas de los ventricu-
los por tejido fibroso que rodea las aberturas de las valvulas
auriculoventriculares (AV) entre las auriculas y los ventricu-
los. Normalmente los potenciales no se conducen desde el
sincitio auricular hacia el sincitio ventricular directamente
a través de este tejido fibroso. Por el contrario, sélo son con-
ducidos por medio de un sistema de conduccion especiali-
zado denominado haz AV, que es un fasciculo de fibras de
conduccion de varios milimetros de diametro que se analiza
en detalle en el capitulo 10.

Esta division del musculo del corazon en dos sincitios fun-
cionales permite que las auriculas se contraigan un pequefio
intervalo antes de la contraccion ventricular, lo que es impor-
tante para la eficacia del bombeo del corazon.

Potenciales de accién en el musculo cardiaco

El potencial de accion que se registra en una fibra muscular
ventricular, que se muestra en la figura 9-3, es en promedio
de aproximadamente 105 mV, lo que significa que el poten-
cial intracelular aumenta desde un valor muy negativo, de
aproximadamente -85 mV, entre los latidos hasta un valor
ligeramente positivo, de aproximadamente +20 mV, durante
cada latido. Después de la espiga inicial la membrana per-
manece despolarizada durante aproximadamente 0,2s, mos-
trando una meseta, como se muestra en la figura, seguida al
final de la meseta de una repolarizacion sibita. La presencia
de esta meseta del potencial de accién hace que la contrac-
cién ventricular dure hasta 15 veces méas en el musculo car-
diaco que en el masculo esquelético

¢(Qué produce el potencial de accién prolongado y
la meseta? En este punto debemos preguntarnos por qué
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Figura 9-3 Potenciales de accidn ritmicos (en mV) de una fibra de
Purkinje y de una fibra muscular ventricular, registrados por medio
de microelectrodos.

el potencial de accion del musculo cardiaco es tan prolon-
gado y por qué tiene una meseta, mientras que el del mus-
culo esquelético no la tiene. Las respuestas biofisicas bésicas
a esas preguntas se presentaron en el capitulo 5, aunque
merece la pena resumirlas aqui.

Al menos dos diferencias importantes entre las propie-
dades de la membrana del muasculo cardiaco y esquelético
son responsables del potencial de accién prolongado y de la
meseta del muasculo cardiaco. Primero, el potencial de accion
del musculo esquelético esta producido casi por completo por
la apertura subita de grandes nimeros de los denominados
canales rapidos de sodio que permiten que grandes cantidades
de iones sodio entren en la fibra muscular esquelética desde el
liquido extracelular. A estos canales se les denomina canales
«rgpidos» porque permanecen abiertos solo algunas milésimas
de segundo y después se cierran subitamente. Al final de este
cierre se produce la repolarizacién y el potencial de accién ha
terminado en otra milésima de segundo aproximadamente.

En el masculo cardiaco, el potencial de accion esta pro-
ducido por la apertura de dos tipos de canales: 1) los mis-
mos canales rapidos de sodio que en el musculo esquelético
y 2) otra poblacidn totalmente distinta de canales lentos de
calcio, que también se denominan canales de calcio-sodio.
Esta segunda poblacion de canales difiere de los canales rapi-
dos de sodio en que se abren con mayor lentitud y, lo que
es incluso mas importante, permanecen abiertos durante
varias décimas de segundo. Durante este tiempo fluye una
gran cantidad de iones tanto calcio como sodio a través de
estos canales hacia el interior de la fibra muscular cardiaca,
y esto mantiene un periodo prolongado de despolarizacion,
dando lugar a la meseta del potencial de accion. Ademas, los
iones calcio que entran durante esta fase de meseta activan el
proceso contractil del musculo, mientras que los iones calcio
que producen la contraccion del masculo esquelético proce-
den del reticulo sarcoplasmico intracelular.

La segunda diferencia funcional importante entre el mus-
culo cardiaco y el masculo esquelético que ayuda a explicar
tanto el potencial de accion prolongado como su meseta
es este: inmediatamente después del inicio del potencial de


http://booksmedicos.org
http://booksmedicos.org

Capitulo 9 Mdasculo cardiaco: el corazén como bomba y la funcion de las valvulas cardiacas

lee. la permeabilidad de la membrana del masculo car-

cc =los iones potasio disminuye aproximadamente cinco

£s un efecto que no aparece en el muasculo esquelético. Esta

HHiucion de la permeabilidad al potasio se puede deber al

de flujo de entrada de calcio a través de los canales
rs t¢;do que se acaba de sefialar. Independientemente de la

la disminucion de la permeabilidad al potasio reduce
rmtho el flujo de salida de iones potasio de carga positiva
rnr-nte la meseta del potencial de accion y, por tanto, impide
é. resreso rapido del voltaje del potencial de accion a su nivel
;e reposo. Cuando los canales lentos de calcio-sodio se cie-
—ir. después de 0,2 a0,3sy se interrumpe el flujo de entrada
t; iones calcio y sodio, también aumenta rapidamente la per-
meabilidad de la membrana a los iones potasio; esta rapida
perdida de potasio desde la fibra inmediatamente devuelve el
rctencial de membrana a su nivel de reposo, finalizando de
esta manera el potencial de accion.

Velocidad de la conduccion de las sefiales en el mus-
culo cardiaco. Lavelocidad de la conduccién de la sefial del
rotencial de accion excitador a lo largo de lasfibras muscu-
lares auricularesy ventriculares es de aproximadamente 0,3 a
ILbm/s, 0 aproximadamente 1/250 de lavelocidad en las fibras
-endosas grandes y aproximadamente 1/10 de lavelocidad en
_L5 fibras musculares esqueléticas. La velocidad de conduc-
cion en el sistema especializado de conduccion del corazon,
en lasfibras de Purkinje, es de hasta 4 m/s en la mayoria de las
nartes del sistema, lo que permite una conduccidn razonable-
mente rapida de la sefial excitadora hacia las diferentes partes
del corazén, como se explica en el capitulo 10.

Periodo refractario del masculo cardiaco. El musculo
cardiaco, al igual que todos los tejidos excitables, es refractario
a la reestimulacion durante el potencial de accion. Por tanto,
el periodo refractario del corazén es el intervalo de tiempo,
como se muestra en la parte izquierda de la figura 9-4., durante
el cual un impulso cardiaco normal no puede reexcitar una
zona ya excitada de musculo cardiaco. El periodo refracta-
rio normal del ventriculo es de 0,25 a 0,30, que es aproxi-
madamente la duracién del potencial de acciéon en meseta
orolongado. Hay un periodo refractario relativo adicional de
aproximadamente 0,05s, durante el cual es mas dificil de lo
normal excitar el musculo pero, sin embargo, se puede exci-
tar con una sefial excitadora muy intensa, como se demues-

Segundos

Figura 9-4 Fuerza de la contraccién del musculo cardiaco ven-
tricular, que muestra también la duracién del periodo refractario y
del periodo refractario relativo, méas el efecto de una extrasistole.
Obsérvese que las extrasistoles no producen sumaciéon de ondas,

3 como ocurre en el misculo esquelético.

tra por la contraccion «prematura» temprana del segundo
ejemplo de la figura 9-4. El periodo refractario del musculo
auricular es mucho mas corto que el de los ventriculos (apro-
ximadamente 0,15 s para las auriculas, en comparacion con
0,25 a 0,30s para los ventriculos).

Acoplamiento excitacién-contraccion: funcion
de los iones calcio y de los tabulos transversos

El término «acoplamiento excitacidn-contraccion» se refiere
al mecanismo mediante el cual el potencial de accion hace
que las miofibrillas del musculo se contraigan. Esto se analiz6
para el musculo esquelético en el capitulo 7. Una vez mas
hay diferencias en este mecanismo en el musculo cardiaco
que tienen efectos importantes sobre las caracteristicas de
su contraccion.

Al igual que en el musculo esquelético, cuando un poten-
cial de accion pasa sobre la membrana del musculo cardiaco
el potencial de accién se propaga hacia el interior de la fibra
muscular cardiaca a lo largo de las membranas de los tibulos
transversos (T). Los potenciales de accién de los tabulos T,
a su vez, actlan sobre las membranas de los tibulos sarco-
plasmicos longitudinales para producir la liberacién de iones
calcio hacia el sarcoplasma muscular desde el reticulo sarco-
plasmico. En algunas milésimas de segundo mas estos iones
calcio difunden hacia las miofibrillas y catalizan las reaccio-
nes quimicas que favorecen el deslizamiento de los filamentos
de actina'y de miosina entre si, lo que da lugar a la contraccion
muscular.

Hasta ahora este mecanismo de acoplamiento exci-
tacion-contraccion es el mismo que el del musculo esque-
lético, aunque hay un segundo efecto que es bastante dife-
rente. Ademads de los iones calcio que se liberan hacia el
sarcoplasma desde las cisternas del reticulo sarcopldsmico,
también difunde una gran cantidad de iones calcio adicio-
nales hacia el sarcoplasma desde los propios tdbulos T en
el momento del potencial de accion, que abre los canales de
calcio dependientes del voltaje a la membrana del tabulo T
(fig. 9-5). El calcio que entra en la célula activa después los
canales de liberacion de calcio, también denominados cana-
les de receptor de rianodina, en la membrana del reticulo
sarcoplasmico, para activar la liberacién de calcio en el sar-
coplasma. Los iones calcio en el sarcoplasma interaccionan
después con latroponina para iniciar la formacion y contrac-
cién de puente transversal mediante el mismo mecanismo
basico que se ha descrito para el musculo esquelético en el
capitulo 6.

Sin el calcio procedente de los tubulos T la fuerza de la
contraccidon del musculo cardiaco se reduciria de manera
considerable porque el reticulo sarcoplasmico del musculo
cardiaco esta peor desarrollado que el del musculo esquelé-
tico y no almacena suficiente calcio para generar una con-
traccion completa. No obstante, los tabulos T del masculo
cardiaco tienen un diametro cinco veces mayor que los tbu-
los del masculo esquelético, lo que significa un volumen 25
veces mayor. Ademas, en el interior de los tibulos T hay una
gran cantidad de mucopolisacaridos que tienen carga nega-
tiva y que se unen a una abundante reserva de iones calcio,
manteniéndolos siempre disponibles para su difusion hacia
el interior de la fibra muscular cardiaca cuando aparece un
potencial de accién en un tabulo T.
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La fuerza de la contraccién del musculo cardiaco depende
en gran medida de la concentracion de iones calcio en los liqui-
dos extracelulares. De hecho, un corazén situado en una solu-
cidn sin calcio dejara rapidamente de latir. La razon de esto es
que las aberturas de los tibulos T atraviesan directamente la
membrana de la célula muscular cardiaca hacia los espacios
extracelulares que rodean las células, lo que permite que el
mismo liquido extracelular que esta en el intersticio del mus-
culo cardiaco se introduzca también en los tibulos T. En conse-
cuencia, la cantidad de iones calcio en el sistema de los tibu-
los T (es decir, la disponibilidad de iones calcio para producir la
contraccion del musculo cardiaco) depende en gran medida de
la concentracion de iones calcio en el liquido extracelular.

En cambio, la fuerza de la contraccion del masculo esque-
lético apenas se ve afectada por cambios moderados de la
concentracion de calcio en el liquido extracelular porque
lacontraccion del musculo esquelético esta producida casi por
completo por los iones calcio que son liberados por el reti-
culo sarcoplasmico del interior de la propia fibra muscular
esquelética.

Al final de la meseta del potencial de accion cardiaco se
interrumpe stbitamente el flujo de entrada de iones calcio
hacia el interior de la fibra muscular y los iones calcio del
sarcoplasma se bombean rapidamente hacia el exterior de las
fibras musculares, hacia el reticulo sarcoplasmico y hacia el
espacio de los tabulos T-liquido extracelular. El transporte de
calcio de nuevo al reticulo sarcoplasmico se consigue con la
ayuda de una bomba de calcio ATPasa (v. fig. 9-5). Los iones
calcio se eliminan también de la célula mediante un inter-
cambiador de sodio-calcio. El sodio que entra en la célula
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durante este intercambio se transporta después fuera de la
célula por accion de la bomba de sodio-potasio ATPasa. En
consecuencia, se interrumpe la contraccion hasta que llega
un nuevo potencial de accion.

Duracion de la contraccién. El masculo cardiaco comienza a
contraerse algunos milisegundos después de la llegada del poten-
cial de accion y sigue contrayéndose hasta algunos milisegundos
después de que finalice. Por tanto, la duracion de la contraccion
del masculo cardiaco depende principalmente de la duracion
del potencial de accion, incluyendo la meseta, aproximadamente
0,2s en el masculo auricular y 0,3s en el masculo ventricular.

El ciclo cardiaco

Los fendmenos cardiacos que se producen desde el comienzo
de un latido cardiaco hasta el comienzo del siguiente se deno-
minan ciclo cardiaco. Cada ciclo es iniciado por la generacién
espontanea de un potencial de accién en el nodulo sinusal,
como se explica en el capitulo 10. Este nodulo esta localizado
en la pared superolateral de laauricula derecha, cerca del ori-
ficio de la vena cava superior, y el potencial de accion viaja
desde aqui rapidamente por ambas auriculas 'y después atra-
vés del haz AV hacia los ventriculos. Debido a esta disposi-
cién especial del sistema de conduccion desde las auriculas
hacia los ventriculos, hay un retraso de mas de 0,1s durante
el paso del impulso cardiaco desde las auriculas a los ventri-
culos. Esto permite que las auriculas se contraigan antes de
la contraccién ventricular, bombeando de esta manera san-
gre hacia los ventriculos antes de que comience la intensa
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m r o n ventricular. Por tanto, las auriculas actian como

r £5 de cebado para los ventriculos, y los ventriculos a su

i :::r:rcionan la principal fuente de potencia para mover
a través del sistema vascular del cuerpo.

I i-rrole y sistole

£ ic : cardiaco estd formado por un periodo de relajacion
ase >edenomina diastole, seguido de un periodo de contrae-
vi:c denominado sistole.

Li duracion del ciclo cardiaco total, incluidas la sistole y la
azsrls, es el valor inverso de la frecuencia cardiaca. Por ejem-
mpc- e la frecuencia cardiaca es de 72 latidos por minuto, la
r_nzon del ciclo cardiaco es de 1/72 latidos por minuto, aproxi-
- lunente 0,0139 min por latido, 0 0,833 s por latido.

1= figura 9-6 muestra los diferentes acontecimientos que
« rroducen durante el ciclo cardiaco para el lado izquierdo
¢elcorazon. Las tres curvas superiores muestran los cambios
;e rresion en la aorta, en el ventriculo izquierdo y en la auri-

izquierda, respectivamente. La cuarta curva representa
is cambios del volumen ventricular izquierdo, la quinta el
iiicrrocardiograma y la sexta un fonocardiograma, que es
_r. registro de los ruidos que produce el corazdn (principal-
—er.re las valvulas cardiacas) durante su funcidn de bombeo.
Ei especialmente importante que el lector estudie en detalle

figuray que comprenda las causas de todos los aconteci-
— entos que se muestran.

Efecto de la frecuencia cardiaca en la duracién del
-c»do cardiaco. Cuando aumenta la frecuencia cardiaca, la
¢oracién de cada ciclo cardiaco disminuye, incluidas las fases
re contraccion y relajacién. La duracion del potencial de
irdon y el periodo de contraccién (sistole) también decrece,
snque no en un porcentaje tan elevado como en la fase
ie relajacion (diastole).Paraunafrecuenciacardiacanormal de

Relajacion
isovolumica
Flujo de
” entrada rapido
Contraccion ~ Eyeccion
isovolimica '
(04
X
E
E
c
§
S
Sistole

Diastole
Ffura 9-6 Acontecimientos del ciclo cardiaco para la funcién del ventriculo izquierdo, que muestran los cambios de la presion auricular

72 latidos por minuto, lasistole comprende aproximadamente
0,4 del ciclo cardiaco completo. Para una frecuencia cardiaca
triple de lo normal, la sistole supone aproximadamente 0,65
del ciclo cardiaco completo. Esto significa que el corazén que
late a una frecuencia muy rapida no permanece relajado el
tiempo suficiente para permitir un llenado completo de las
camaras cardiacas antes de la siguiente contraccion.

Relacion del electrocardiograma
con el ciclo cardiaco

El electrocardiograma de la figura 9-6 muestra las ondas P,
Q, R, Sy T, que se analizan en los capitulos 11,12 y 13. Son
los voltajes eléctricos que genera el corazén, y son registra-
dos mediante el electrocardiografo desde la superficie del
cuerpo.

La onda P estd producida por la propagacion de la des-
polarizacién en las auriculas, y es seguida por la contrac-
cién auricular, que produce una ligera elevacion de la curva
de presién auricular inmediatamente después de la onda P
electrocardiografica.

Aproximadamente 0,16 s después del inicio de la onda P,
las ondas QRS aparecen como consecuencia de la despolari-
zacion eléctrica de los ventriculos, que inicia la contraccion
de los ventriculos y hace que comience a elevarse la presion
ventricular, como también se muestra en la figura. Por tanto,
el complejo QRS comienza un poco antes del inicio de la sis-
tole ventricular.

Finalmente, en el electrocardiograma se observa la onda
T ventricular, que representa la fase de repolarizacion de
los ventriculos, cuando las fibras del masculo ventricular
comienzan a relajarse. Por tanto, la onda T se produce un
poco antes del final de la contraccidn ventricular.

Sistole auricular

- - Presion aortica

. Presién auricular

Presion ventricular

Volumen ventricular

Electrocardiograma

Fonocardiograma

Sistole

" -'erda de la presion ventricular izquierda, de la presion adrtica, del volumen ventricular, del electrocardiograma y del fonocardiograma.
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Funcién de las auriculas como bombas de cebado

La sangre normalmente fluye de forma continua desde las
grandes ventas hacia las auriculas; aproximadamente el 80%
de la sangre fluye directamente a través de las auriculas hacia
los ventriculos incluso antes de que se contraigan las auricu-
las. Después, la contraccién auricular habitualmente produce
un llenado de un 20% adicional de los ventriculos. Por tanto,
las auriculas actian simplemente como bombas de cebado
que aumentan la eficacia del bombeo ventricular hasta un
20%. Sin embargo, el corazén puede seguir funcionando en
la mayor parte de las condiciones incluso sin esta eficacia de
un 20% adicional porque normalmente tiene la capacidad
de bombear entre el 300 y el 400% mas de sangre de la que
necesita el cuerpo en reposo. Por tanto, cuando las auriculas
dejan de funcionar es poco probable que se observe esta dife-
rencia salvo que la persona haga un esfuerzo; en este caso de
manera ocasional aparecen sintomas agudos de insuficiencia
cardiaca, especialmente disnea.

Cambios de presién en las auriculas: las ondas a, cy v. En
la curva de presion auricular de la figura 9-6 se observan tres
pequefias elevaciones de presidn, denominadas curvas de pre-
sién auricular a, cyv.

La onda a estd producida por la contraccién auricular.
Habitualmente la presion auricular derecha aumenta de 4 a 6
mmHg durante la contraccién auricular y la presién auricular
izquierda aumenta aproximadamente de 7 a 8 mmHg.

La onda c se produce cuando los ventriculos comienzan a
contraerse; estd producida en parte por un ligero flujo retr6-
grado de sangre hacia las auriculas al comienzo de la contraccion
ventricular, pero principalmente por la protrusion de las valvulas
AV retrégradamente hacia las auriculas debido al aumento de
presion de los ventriculos.

Laonda v se produce hacia el final de lacontraccién ventricular;
se debe al flujo lento de sangre hacia las auriculas desde las venas
mientras las valvulas AV estan cerradas durante la contraccion
ventricular. Después, cuando ya ha finalizado la contraccion ven-
tricular, las valvulas AV se abren, y permiten que esta sangre auri-
cular almacenada fluya rapidamente hacia los ventriculos, lo que
hace que la onda v desaparezca.

Funcioén de los ventriculos como bombas

Llenadodelosventriculosduranteladiastole. Durante
la sistole ventricular se acumulan grandes cantidades de san-
gre en las auriculas derecha e izquierda porque las valvulas
AV estan cerradas. Por tanto, tan pronto como ha finalizado
la sistole y las presiones ventriculares disminuyen de nuevo
a sus valores diastélicos bajos, el aumento moderado de pre-
sion que se ha generado en las auriculas durante la sistole
ventricular inmediatamente abre las valvulas AV y permite
que la sangre fluya rapidamente hacia los ventriculos, como
se muestra en la elevacion de la curva de volumen ventricular
izquierdo de la figura 9-6. Esto se denomina periodo de lle-
nado rapido de los ventriculos.

El periodo de llenado rapido dura aproximadamente el
primer tercio de la diastole. Durante el tercio medio de la
diastole normalmente sélo fluye una pequefia cantidad de
sangre hacia los ventriculos; esta es la sangre que continla
drenando hacia las auriculas desde las venas y que pasa a tra-
vés de las auriculas directamente hacia los ventriculos.

Durante el dltimo tercio de la diastole las auriculas se con-
traen y aportan un impulso adicional al flujo de entrada de
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sangre hacia los ventriculos; este fenémeno es responsable
de aproximadamente el 20% del llenado de los ventriculos
durante cada ciclo cardiaco.

Vaciado de los ventriculos durante la sistole

Periodo de contraccién jsovolumétrica (isometrica).
Inmediatamente después del comienzo de la contraccion
ventricular se produce un aumento subito de presion ven-
tricular, como se muestra en la figura 9-6, lo que hace que se
cierren las valvulas AV. Después son necesarios otros 0,02 a
0,03 s para que el ventriculo acumule una presion suficiente
para abrir las valvulas AV semilunares (adrtica y pulmonar)
contra las presiones de la aorta y de la arteria pulmonar. Por
tanto, durante este periodo se produce contraccion en los
ventriculos, pero no vaciado. Esto se denomina periodo de
contraccion isovolumétrica o isometrica, lo que quiere decir
que se produce aumento de la tension en el musculo, pero
con un acortamiento escaso o nulo de las fibras musculares.

Periodo de eyeccion. Cuando la presién ventricular
izquierda aumenta ligeramente por encima de 80 mmHg (y
la presién ventricular derecha ligeramente por encima de
8 mmHg), las presiones ventriculares abren las valvulas semilu-
nares. Inmediatamente comienza a salir la sangre de los ven-
triculos, de modo que aproximadamente el 70% del vaciado
de la sangre se produce durante el primer tercio del periodo de
eyeccion y el 30% restante del vaciado durante los dos tercios
siguientes. Por tanto, el primer tercio se denominaperiodo de eyec-
cion rapida y los dos tercios finales periodo de eyeccion lenta.

Periodo de relajacién jsovolumétrica (isometrica). Al
final de la sistole comienza sGbitamente la relajaciéon ven-
tricular, lo que permite que las presiones intraventriculares
derecha e izquierda disminuyan rapidamente. Las presiones
elevadas de las grandes arterias distendidas que se acaban de
llenar con la sangre que procede de los ventriculos que se han
contraido empujan inmediatamente la sangre de nuevo hacia
los ventriculos, lo que cierra sibitamente las valvulas adrtica
y pulmonar. Durante otros 0,03 a 0,06 el musculo cardiaco
sigue relajandose, aun cuando no se modifica el volumen
ventricular, dando lugar al periodo de relajacién isovolumé-
trica o isometrica. Durante este periodo las presiones intra-
ventriculares disminuyen rapidamente y regresan a sus bajos
valores diastolicos. Después se abren las valvulas AV para
comenzar un nuevo ciclo de bombeo ventricular.

Volumen telediastélico, volumen telesistélicoy volu-
men sistolico. Durante la diastole, el llenado normal de
los ventriculos aumenta el volumen de cada uno de los ven-
triculos hasta aproximadamente 110 a 120 mi. Este volumen
se denomina volumen telediastélico. Después, a medida que
los ventriculos se vacian durante la sistole, el volumen dismi-
nuye aproximadamente 70 mi, lo que se denomina volumen
sistolico. El volumen restante que queda en cada uno de los
ventriculos, aproximadamente 40 a 50 mi, se denomina volu-
men telesistdlico. La fraccion del volumen telediastélico que
es propulsada se denomina fraccién de eyeccion, que habi-
tualmente es igual a aproximadamente el 60%.

Cuando el corazon se contrae con fuerza el volumen tele-
sistélico puede disminuir hasta un valor tan bajo como 10 a
20 mi. Por el contrario, cuando fluyen grandes cantidades de
sangre hacia los ventriculos durante la diastole, los volimenes
telediastolicos ventriculares pueden llegar a ser tan grandes
como 150 a 180mi en el corazén sano. Mediante el aumento
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-s*rs 9-7 Vélvulas mitrai y adrtica (valvulas del ventriculo
muerdo).

a¢ '*:lamen telediastélico y la reduccion del volumen telesis-
mo: 3 se puede aumentar el volumen sistolico hasta mas del
a:de de lo normal.

-_ncién de las valvulas

Valvulas auriculoventriculares. Las valvulas AV (las
¢r.-jlas tricispide y mitrai) impiden el flujo retrégrado de
sirrpe desde los ventriculos hacia las auriculas durante la
sscoie, y las valvulas semilunares (las valvulas adrtica y de
z"zeria pulmonar) impiden el flujo retrogrado desde las
iberias aorta y pulmonar hacia los ventriculos durante la
restole. Estas valvulas, que se muestran en la figura 9-7 para
¢ ventriculo izquierdo, se cierran y abren pasivamente. Es
ireir, se cierran cuando un gradiente de presién retrégrada
empuja la sangre hacia atras, y se abren cuando un gradiente
i e presion anterdgrada fuerza la sangre en direccién antero-
mda. Por motivos anatomicos, las valvulas AV, que estan
firmadas por una pelicula delgada, casi no precisan nin-
r_n flujo retrogrado para cerrarse, mientras que las valvulas
semilunares, que son mucho mas fuertes, precisan un flujo
retrogrado bastante rapido durante algunos milisegundos.
Funcién de los musculos papilares. La figura 9-7 tam-
r:en muestra los musculos papilares que se unen a los velos de
véalvulas AV mediante las cuerdas tendinosas. Los muscu-
m<papilares se contraen cuando se contraen las paredes ven-
—rulares, pero, al contrario de lo que se podria esperar, no
. >tribuyen al cierre de las valvulas. Por el contrario, tiran de
>s velos de las valvulas hacia dentro, hacia los ventriculos,
r¢era impedir que protruyan demasiado hacia las auriculas
rurante la contraccion ventricular. Si se produce la rotura de
_na cuerda tendinosa o si se produce paralisis de uno de los
musculos papilares, lavalvula protruye mucho hacia las auri-
gas durante la contraccidn ventricular, a veces tanto que
Se oroduce una fuga grave y da lugar a una insuficiencia car-
ibica grave o incluso mortal.
Valvula adrtica y de la arteria pulmonar. Las valvulas
;e~.ilunares aortica y pulmonar funcionan de una manera
rastante distinta de las valvulas AV. Primero, las elevadas pre-

siones de las arterias al final de la sistole hacen que las val-
vulas semilunares se cierren sUbitamente, a diferencia del
cierre mucho mas suave de las valvulas AV. Segundo, debido
a sus orificios méas pequefios, la velocidad de la eyeccion de la
sangre a través de las valvulas aortica y pulmonar es mucho
mayor que a través de las valvulas AV, que son mucho mayo-
res. Ademas, debido al cierre rapido y a la eyeccion rapida, los
bordes de las valvulas aortica y pulmonar estan sometidos a
una abrasién mecanica mucho mayor que las valvulas AV. Las
valvulas AV tienen el soporte de las cuerdas tendinosas, lo que
no ocurre en el caso de las valvulas semilunares. A partir de la
anatomia de las valvulas aortica y pulmonar (que se muestra
para la valvula aértica en la parte inferior de la figura 9-7) es
evidente que deben estar situadas sobre una base de un tejido
fibroso especialmente fuerte, pero muy flexible para soportar
las tensiones fisicas adicionales.

Curva de presion adrtica

Cuando el ventriculo izquierdo se contrae, la presion ven-
tricular aumenta rapidamente hasta que se abre la valvula
aodrtica. Posteriormente, después de que se haya abierto la
valvula, la presion del ventriculo aumenta mucho menos rapi-
damente, como se muestra en la figura 9-6, porque la sangre
sale inmediatamente del ventriculo hacia la aorta y después
hacia las arterias de distribucion sistémica.

La entrada de sangre en las arterias hace que las paredes
de las mismas se distiendan y que la presion aumente hasta
aproximadamente 120 mmHg.

Después, al final de la sistole, después de que el ventriculo
izquierdo haya dejado de impulsar sangre y se haya cerrado
la valvula adrtica, las paredes elasticas de las arterias man-
tienen una presion elevada en las arterias, incluso durante
la diastole.

Se produce la denominada incisura en la curva de presion
adrtica cuando se cierra lavalvula adrtica; esta producida por
un corto periodo de flujo retrogrado de sangre inmediata-
mente antes del cierre de la valvula, seguido por la interrup-
cién subita del flujo retrégrado.

Después de que se haya cerrado la valvula aortica, la pre-
sion en el interior de la aorta disminuye lentamente durante
toda la sistole porque la sangre que esta almacenada en las
arterias elasticas distendidas fluye continuamente a través de
los vasos periféricos de nuevo hacia las venas. Antes de que se
contraiga de nuevo el ventriculo, la presion adrtica habitual-
mente ha disminuido hasta aproximadamente 80 mmHg
(presidn diastélica), que es dos tercios de la presién maxima
de 120 mmHg (presion sistolica) que se produce en la aorta
durante la contraccidn ventricular.

Las curvas de presidn del ventriculo derecho y de la arte-
ria pulmonar son similares a las de la aorta, excepto que las
presiones tienen una magnitud de s6lo aproximadamente
1/6, como se analiza en el capitulo 14.

Relacién de los tonos cardiacos
con el bombeo cardiaco

Cuando se ausculta el corazén con un estetoscopio no se oye la
apertura de las valvulas porque este es un proceso relativamente
lento que normalmente no hace ruido. Sin embargo, cuando las
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vélvulas se cierran, los velos de las valvulas y los liquidos cir-
cundantes vibran bajo la influencia de los cambios stbitos de
presién, generando un sonido que viaja en todas las direcciones
a través del torax.

Cuando se contraen los ventriculos primero se oye un ruido
que esta producido por el cierre de las valvulas AV. La vibracion
tiene un tono bajo y es relativamente prolongada, y se conoce
como el primer tono cardiaco. Cuando se cierran las vélvulas
aortica y pulmonar al final de la sistole se oye un golpe seco y
rapido porque estas valvulas se cierran rapidamente, y los liqui-
dos circundantes vibran durante un periodo corto. Este sonido
se denomina segundo tono cardiaco. Las causas precisas de los
tonos cardiacos se analizan con més detalle en el capitulo 23, en
relacion con la auscultacion de los tonos con el estetoscopio.

Generacion de trabajo del corazén

El trabajo sistolico del corazdn es la cantidad de energia que el
corazén convierte en trabajo durante cada latido cardiaco mien-
tras bombea sangre hacia las arterias. El trabajo minuto es la
cantidad total de energia que se convierte en trabajo en 1min;
este parametro es igual al trabajo sistolico multiplicado por la
frecuencia cardiaca por minuto.

El trabajo del corazén se utiliza de dos maneras. Primero,
con mucho la mayor proporcion se utiliza para mover la sangre
desde las venas de baja presion hacia las arterias de alta presion.
Esto se denomina trabajo volumen-presién o trabajo externo.
Segundo, una pequefia proporcion de la energia se utiliza para
acelerar la sangre hasta su velocidad de eyeccion a través de las
vélvulas adrtica y pulmonar. Este es el componente de energia
cinética delflujo sanguineo del trabajo cardiaco.

El trabajo externo del ventriculo derecho es normalmente
aproximadamente la sexta parte del trabajo del ventriculo izquier-
do debido a la diferencia de seis veces de las presiones sistélicas
que bombean los dos ventriculos. El trabajo adicional de cada uno
de los ventriculos necesario para generar la energia cinética del
flujo sanguineo es proporcional a la masa de sangre que se expulsa
multiplicada por el cuadrado de lavelocidad de eyeccion.

Habitualmente el trabajo del ventriculo izquierdo necesario
para crear la energia cinética del flujo sanguineo es de s6lo apro-
ximadamente el 1% del trabajo total del ventriculo y, por tanto,
se ignora en el calculo del trabajo sistolico total. Pero en ciertas
situaciones anormales, como en la estenosis adrtica, en la que la
sangre fluye con una gran velocidad a través de la véalvula este-
nosada, puede ser necesario mas del 50% del trabajo total para
generar la energia cinética del flujo sanguineo.

Andlisis grafico del bombeo ventricular

La figura 9-8 muestra un diagrama que es especialmente Gtil para
explicar los mecanismos de bombeo del ventriculo izquierdo.
Los componentes mas importantes del diagrama son las dos
curvas denominadas «presion diastolica» y «presion sistolica».
Estas curvas son curvas volumen-presion.

La curva de presidn diastolica se determina llenando el
corazén con volimenes de sangre progresivamente mayores
y midiendo la presién diastélica inmediatamente antes de que
se produzca la contraccion ventricular, que es la presion tele-
diastdlica del ventriculo.

La curva de presion sistolica se determina registrando la pre-
sion sistolica que se alcanza durante la contraccion ventricular a
cada volumen de llenado.

Hasta que el volumen del ventriculo que no se estd contra-
yendo no aumenta por encima de aproximadamente 150mi, la
presién «diastélica» no aumenta mucho. Por tanto, hasta este vo-
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Figura 9-8 Relacion entre el volumen ventricular izquierdo y la
presion intraventricular durante la diastole y la sistole. Las lineas
rojas gruesas muestran el «diagrama volumen-presién», que pre-
senta los cambios del volumen y de la presién intraventriculares
durante el ciclo cardiaco normal. TE, trabajo externo neto.

lumen la sangre puede fluir con facilidad hacia el ventriculo desde
laauricula. Por encima de 150 mi la presién diastélica ventricular
aumenta rapidamente, en parte porque el tejido fibroso del cora-
zonya no se puede distender méas y en parte porque el pericardio
que rodea el corazén se ha llenado casi hasta su limite.

Durante la contraccién ventricular, la presién «sistolica»
aumenta incluso a volimenes ventriculares bajos y alcanza un
maximo a un volumen ventricular de 150 a 170 mi. Después, a
medida que sigue aumentando el volumen, la presion sistolica
llega a disminuir en algunas situaciones, como se muestra por
la disminucion de la curva de presion sistolica de la figura 9-8,
porque a estos volimenes elevados los filamentos de actina y de
miosina de las fibras musculares cardiacas estan tan separados
que la fuerza de la contraccion de cada una de las fibras cardiacas
se hace menos 6ptima.

Obsérvese especialmente en la figura que la presién sis-
tolica méaxima del ventriculo izquierdo normal estad entre
250 y 300 mmHg, aunque esto varia mucho con la fuerza del
corazon de cada persona y con el grado de la estimulacion
del corazén por los nervios cardiacos. Para el ventriculo derecho
normal la presion sistolica maxima esta entre 60 y 80 mmHg.

«Diagrama volumen-presién» durante el ciclo cardiaco;
trabajo cardiaco. Las lineas rojas de la figura 9-8 forman un
bucle denominado diagrama volumen-presién del ciclo cardiaco
para la funcién normal del ventriculo izquierdo. En la figura 9-9
se muestra una version mas detallada de este bucle. Esta dividido
en cuatro fases.

Fase I: Periodo de llenado. Esta fase del diagrama volumen-
presién comienza a un volumen ventricular de aproximadamente
50miy una presion diastélica proximaa2a3 mmHg. Lacantidad
de sangre que queda en el ventriculo después del latido previo,
50mi, se denomina volumen telesistélico. A medida que la san-
gre venosa fluye hacia el ventriculo desde la auricula izquierda, el
volumen ventricular normalmente aumenta hasta aproximada-
mente 120 mi, el denominado volumen telediastdlico, un aumento
de 70 mi. Por tanto, el diagrama volumen-presion durante la fase
| se extiende a lo largo de la linea sefialada «I», desde el punto A al
punto B, en la que el volumen aumenta hasta 120 mi y la presion
diastolica aumenta hasta aproximadamente 5a 7 mmHg.

Fase II: Periodo de contraccion isovolumétrica. Durante la
contraccion isovolumétrica el volumen del ventriculo no se
modifica porque todas las valvulas estan cerradas. Sinembargo,
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la presion en el interior del ventriculo aumenta hasta igualarse
alapresion que hayenlaaorta, hasta unvalor de presién de aproxi-
madamente 80 mmHg, como se sefiala mediante el punto C.

Fase IlI: Periodo de eyeccion. Durante la eyeccion la presion
sistolica aumenta incluso méas debido a una contraccién alin mas
intensa del ventriculo. Al mismo tiempo, el volumen del ventri-
culo disminuye porque la valvula aértica ya se ha abierto y la san-
gre sale del ventriculo hacia la aorta. Por tanto, la curva sefialada
«lll», 0 «periodo de eyeccién», registra los cambios del volumen
y de la presidn sistolica durante este periodo de eyeccion.

Fase IV: Periodo de relajacion isovolumétrica. Al final del
periodo de eyeccion (punto D) se cierra la valvula aédrtica, y la
presién ventricular disminuye de nuevo hasta el nivel de la pre-
sion diastolica. La linea marcada como «IV» refleja esta dismi-
nucién de la presién intraventricular sin cambios de volumen.
Asi, el ventriculo recupera su valor inicial, en el que quedan
aproximadamente 50 mi de sangre en el ventriculo y la presion
auricular es de aproximadamente de 2 a 3 mmHg.

Los lectores que conozcan los principios basicos de la fisica
reconoceran que el rea que encierra este diagrama volumen-pre-
sion funcional (lazona de color oscuro, denominada TE) representa
el trabajo cardiaco externo neto del ventriculo durante su ciclo de
contraccion. En estudios experimentales de contraccién cardiaca
este diagrama se utiliza para calcular el trabajo cardiaco.

Cuando el corazén bombea grandes cantidades de sangre,
el area del diagrama de trabajo se hace mucho mayor. Es decir,
se extiende méas hacia la derecha porque el ventriculo se llena
con mas sangre durante la diastole, se eleva mucho mas porque
el ventriculo se contrae con mayor presion, y habitualmente se
extiende mas a la izquierda porque el ventriculo se contrae hasta
un menor volumen, especialmente si el sistema nervioso simpa-
tico estimula un aumento de actividad del ventriculo.

&
Conceptos de precargay poscarga. Cuando se evalGan

las propiedades contractiles del masculo es importante espe-
cificar el grado de tension del musculo cuando comienza
a contraerse, que se denomina precarga, y especificar la
carga contra la que el musculo ejerce su fuerza contractil,
que se denomina poscarga.

Figura 9-9 «Diagrama de volumen-presién» que
muestra los cambios en el volumen y la presiéon
intraventriculares durante un Unico ciclo cardiaco
(linea roja). La zona naranja sombreada representa
el trabajo externo neto (TE) del ventriculo izquier-
do durante el ciclo cardiaco.

Para la contraccion cardiaca habitualmente se considera
que laprecarga es la presidn telediastdlica cuando el ventri-
culo ya se ha llenado.

La poscarga del ventriculo es la presion de la aorta que
sale del ventriculo. En la figura 9-8 este valor corresponde
a la presidn sistolica que describe la curva de fase Il del
diagrama volumen-presién. (A veces se considera de manera
aproximada que la poscarga es la resistencia de la circula-
cion, en lugar de su presion.)

La importancia de los conceptos de precarga y poscarga
es que en muchos estados funcionales anormales del cora-
z6n o de la circulacién, la presion durante el llenado del ven-
triculo (la precarga), la presion arterial contra la que se debe
contraer el ventriculo (la poscarga) o ambas estdn muy alte-
radas respecto a su situaciéon normal.

Energia quimica necesaria para la contraccion
cardiaca: la utilizacion de oxigeno por el corazén

El musculo cardiaco, al igual que el masculo esquelético, uti-
liza energia quimica para realizar el trabajo de la contraccion.
Aproximadamente el 70-90% de esta energia procede normal-
mente del metabolismo oxidativo de los acidos grasos, donde el
10-30%, aproximadamente, procede de otros nutrientes, espe-
cialmente lactato y glucosa. Por tanto, la velocidad del consumo
de oxigeno por el miocardio es una medida excelente de la ener-
gia quimica que se libera mientras el corazén realiza su trabajo.
Las diferentes reacciones quimicas que liberan esta energia se
analizan en los capitulos 67 y 68.

Los estudios experimentales han demostrado que el consumo
de oxigeno del corazén y la energia quimica invertida durante la
contraccion estan relacionados directamente con el area som-
breada total de la figura 9-8. Esta parte sombreada consiste en
el trabajo externo (TE) segln se ha explicado anteriormente y
en una parte adicional denominada energia potencial, sefialada
como EP. La energia potencial representa el trabajo adicional que
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podria realizarse por contraccion del ventriculo si este debie-
ra vaciar por completo toda la sangre en la camara con cada
contraccion.

El consumo de oxigeno ha demostrado ser también casi propor-
cional a la tensién que se produce en el muasculo cardiaco durante
la contraccién multiplicada por la duracion de tiempo durante la
cual persiste la contraccion, denominada indice de tensién-tiempo.
Como la tensién es alta cuando lo es la presién sistélica, en
correspondencia se usa mas oxigeno. Ademas, se gasta mucha
mas energia quimica a presiones sistélicas normales cuando el
ventriculo esta dilatado anémalamente debido a que la tensién
del masculo cardiaco durante la contraccion es proporcional
a la presion multiplicada por el didmetro del ventriculo. Esto
se hace especialmente importante en caso de insuficiencia
cardiaca en la que el ventriculo cardiaco est4 dilatado y, para-
déjicamente, la cantidad de energia quimica necesaria para
una cantidad dada de trabajo cardiaco es mayor de lo normal
incluso cuando el corazén ya esta desfalleciendo.

Eficiencia de la contraccion cardiaca. Durante la con-
traccion del masculo cardiaco la mayor parte de la energia
quimica que se gasta se convierte en calor y una porcion
mucho menor en trabajo. El cociente del trabajo respecto al
gasto de energia quimica total se denomina eficiencia de la
contraccién cardiaca, o simplemente eficiencia del corazon.
La eficiencia maxima del corazén normal esta entre el 20 y el
25%. En la insuficiencia cardiaca este valor puede disminuir
hasta el 5-10%.

Regulacion del bombeo cardiaco

Cuando una persona esta en reposo el corazén solo bombea
de 4 a 6 1de sangre cada minuto. Durante el ejercicio intenso
puede ser necesario que el corazon bombee de 4 a 7 veces
esta cantidad. Los mecanismos basicos mediante los que se
regula el volumen que bombea el corazon son: 1) regulaciéon
cardiaca intrinseca del bombeo en respuesta a los cambios
del volumen de la sangre que fluye hacia el corazén y 2) con-
trol de la frecuencia cardiaca y del bombeo cardiaco por el
sistema nervioso auténomo.

Regulacion intrinseca del bombeo cardiaco:
el mecanismo de Frank-Starling

En el capitulo 20 se vera que en la mayor parte de las situa-
ciones la cantidad de sangre que bombea el corazén cada
minuto esta determinada, por lo comun, casi totalmente
por la velocidad del flujo sanguineo hacia el corazén desde
las venas, que se denomina retomo venoso. Es decir, todos
los tejidos periféricos del cuerpo controlan su propio flujo
sanguineo local, y todos los flujos tisulares locales se com-
binan y regresan a través de las venas hacia la auricula dere-
cha. El corazon, a su vez, bombea automéaticamente hacia las
arterias esta sangre que le llega, de modo que pueda fluir de
nuevo por el circuito.

Esta capacidad intrinseca del corazén de adaptarse a
volimenes crecientes de flujo sanguineo de entrada se
denomina mecanismo de Frank-Starling del corazén en
honor de Otto Frank y Ernest Starling, dos grandes fisidlo-
gos de hace un siglo. Basicamente, el mecanismo de Frank-
Starling significa que cuanto mas se distiende el musculo
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cardiaco durante el llenado, mayor es la fuerza de contrac-
cién y mayor es la cantidad de sangre que bombea hacia la
aorta. O, enunciado de otra manera, dentro de limitesfisio-
légicos el corazén bombea toda la sangre que le llega proce-
dente de las venas.

;Cudl es la explicacion del mecanismo de Frank-
Starling? Cuando una cantidad adicional de sangre fluye
hacia los ventriculos, el propio musculo cardiaco es disten-
dido hasta una mayor longitud. Esto, a su vez, hace que el
musculo se contraiga con mas fuerza porque los filamen-
tos de actina y de miosina son desplazados hacia un grado
mas 6ptimo de superposicion para la generacidn de fuerza.
Por tanto, el ventriculo, debido al aumento de la funcién de
bomba, bombea automaticamente la sangre adicional hacia
las arterias.

Esta capacidad del masculo distendido, hasta una longi-
tud 6ptima, de contraerse con un aumento del trabajo car-
diaco, es caracteristica de todo el musculo estriado, como se
explica en el capitulo 6, y no es simplemente una caracteris-
tica del musculo cardiaco.

Ademas del importante efecto del aumento de longitud
del musculo cardiaco, hay otro factor que aumenta la fun-
cién de bomba del corazdn cuando aumenta su volumen. La
distension de la pared de la auricula derecha aumenta direc-
tamente la frecuencia cardiaca en un 10-20%; esto también
contribuye a aumentar la cantidad de sangre que se bombea
cada minuto, aunque su contribucidn es mucho menor que
la del mecanismo de Frank-Starling.

Curvas de funciéon ventricular

Una de las mejores formas de expresar la capacidad fun-
cional de los ventriculos de bombear sangre es mediante la
curvas defuncion ventricular, como se muestra en las figu-
ras 9-10 y 9-11. La figura 9-10 muestra un tipo de curva de
funcién ventricular denominada curva de trabajo sistolico.
Obsérvese que a medida que aumenta la presién auricular
de cada uno de los lados del corazén, el trabajo sistolico de
ese lado aumenta hasta que alcanza el limite de la capacidad
de bombeo del ventriculo.

La figura 9-11 muestra otro tipo de curva de funcion ven-
tricular denominada curva de volumen ventricular. Las dos

Trabajo sistolico
ventricular izquierdo
(gramo metros)

Trabajo sistolico
ventricular derecho
(gramo metros)

40 - N 4

30 - 3-

20 - I

10 -

0 - - Frmmmm e - o-mm 11 im »-—j
0 10 20 10 20

Presién auricular
media derecha
(mmHg)

Presion auricular
media izquierda
(mmHg)

Figura 9-10 Curvas de funcion ventricular izquierda y derecha
registradas en perros, que representan el trabajo sistolico ventri-
cular en funcién de las presiones auriculares medias izquierda y
derecha. (Curvas reconstruidas a partir de los datos de Sarnoff Sk
Myocardial contractility as described by ventricular function cur-
ves. Physiol Rev 35:107,1955.)
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Presiéon auricular (mmHg)

Figura 9-11 Curvas del volumen ventricular derecho e izquierdo
"ormal aproximadas para el coraz6n humano en reposo normal,
extrapoladas a partir de los datos que se han obtenido en perros 'y
datos de seres humanos.

curvas de esta figura representan la funcidn de los ventricu-
los del corazon humano basadas en datos extrapolados de
animales inferiores. A medida que aumentan las presiones
las auriculas derecha e izquierda, también lo hacen los volu-
menes ventriculares por minuto respectivos.

Asi, las curvas defuncion ventricular son otra forma de
expresar el mecanismo de Frank-Starling del corazén. Es
decir, a medida que los ventriculos se llenan en respuesta a
unas presiones auriculares mas altas, se produce aumento
del volumen de los dos ventriculos y de la fuerza de la con-
traccion del musculo cardiaco, lo que hace que el corazén
bombee mayores cantidades de sangre hacia las arterias.

Control del corazon por los nervios
simpaticos y parasimpaticos

La eficacia de la funcidn de bomba del coraz6n también
estd controlada por los nervios simpaticos y parasimpaticos
(vagos), que inervan de forma abundante el corazén, como se
muestra en la figura 9-12. Para niveles dados de presién auri-
cular de entrada, la cantidad de sangre que se bombea cada
minuto (gasto cardiaco) con frecuencia se puede aumentar
mas de un 100% por la estimulacién simpatica. Por el contra-

simpéaticos
Figura 9-12 Nervios simpaticos y parasimpaticos cardiacos.
(Los nervios vagos que se dirigen hacia el corazén son nervios
parasimpaticos.)

rio, el gasto se puede disminuir hasta un valor tan bajo como
cero o casi cero por la estimulacion vagai (parasimpatica).

Mecanismos de excitacion del corazén por los ner-
vios simpaticos. La estimulacion simpética intensa puede
aumentar la frecuencia cardiaca en seres humanos adultos
jovenes desde la frecuencia normal de 70 latidos por minuto
hasta 180 a 200 vy, raras veces, incluso 250 latidos por minu-
to. Ademas, la estimulacidn simpatica aumenta la fuerza de la
contraccion cardiaca hasta el doble de lo normal, aumen-
tando de esta manera el volumen de sangre que se bombea
y aumentando la presion de eyeccion. Asi, con frecuencia la
estimulacién simpatica puede aumentar el gasto cardiaco
méaximo hasta dos o tres veces, ademas del aumento del
gasto que produce el mecanismo de Frank-Starling que ya se
ha comentado.

Por el contrario, la inhibicién de los nervios simpaticos del
corazon puede disminuir la funcién de bomba del corazén
en un grado moderado de la siguiente manera: en condicio-
nes normales, las fibras nerviosas simpaticas que llegan al
corazon descargan continuamente a una frecuencia baja que
mantiene el bombeo aproximadamente un 30% por encima
del que habria sin estimulacion simpatica. Por tanto, cuando
la actividad del sistema nervioso simpatico disminuye por
debajo de lo normal, este fendémeno produce reduccion tanto de
la frecuencia cardiaca como de la fuerza de la contraccién
del musculo ventricular, reduciendo de esta manera el nivel de
bombeo cardiaco hasta un 30% por debajo de lo normal.

Estimulacion parasimpatica (vagai) del corazén. La
estimulacién intensa de las fibras nerviosas parasimpaticas
de los nervios vagos que llegan al corazén puede interrumpir
el latido cardiaco durante algunos segundos, pero después el
corazon habitualmente «escapa» y late a una frecuencia de
20 a 40 latidos por minuto mientras continte la estimulacion
parasimpatica. Ademas, la estimulacion vagai intensa puede
reducir la fuerza de la contraccion del musculo cardiaco en
un 20-30%.

Las fibras vagales se distribuyen principalmente por las
auriculas y no mucho en los ventriculos, en los que se pro-
duce la contraccidén de potencia del corazdn. Esto explica
el efecto de la estimulacion vagai principalmente sobre la
reduccion de la frecuencia cardiaca, en lugar de reducir mucho
la fuerza de la contraccion del corazon. Sin embargo, la gran
disminucion de la frecuencia cardiaca, combinada con una
ligera reduccion de la fuerza de la contraccion cardiaca,
puede reducir el bombeo ventricular en un 50% o0 mas.

Efecto de la estimulacién simpatica y parasimpatica
sobre la curva de funcién cardiaca. La figura 9-13 mues-
tra cuatro curvas de funcion cardiaca. Son similares a las
curvas de funcion ventricular de la figura 9-11. Sin embargo,
representan la funcién de todo el corazon y no lade un dnico
ventriculo; muestran la relacién entre la presioén auricular
derecha en la entrada del corazén y el gasto cardiaco proce-
dente del ventriculo izquierdo hacia la aorta.

Las curvas de la figura 9-13 muestran que, a cualquier pre-
sidn auricular derecha dada, el gasto cardiaco aumenta durante el
aumento de la estimulacion simpatica y disminuye durante
el aumento de la estimulacién parasimpatica. Estas modi-
ficaciones del gasto que se producen por la estimulacién
del sistema nervioso autonomo se deben tanto a modi-
ficaciones, de lafrecuencia cardiaca como a modificaciones
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Presion auricular derecha (mmHg)

Figura 9-13 Efecto de diferentes grados de estimulaciéon simpa-
tica o parasimpatica sobre la curva de gasto cardiaco.

de la fuerza contractil del corazén, porque se producen
modificaciones de ambos pardmetros en respuesta a la esti-
mulacion nerviosa.

Efecto de los iones potasio y calcio sobre
la funcién cardiaca

En el analisis de los potenciales de membrana del capitulo 5
se sefiald6 que los iones potasio tienen un efecto marcado
sobre los potenciales de membrana, y en el capitulo 6 se
sefiald que los iones calcio tienen una funcion especialmente
importante en la activacién del proceso contractil del mus-
culo. Por tanto, cabe esperar que la concentraciéon de cada
uno de estos dos iones en los liquidos extracelulares tam-
bién tenga efectos importantes sobre la funcion de bomba
del corazén.

Efecto de los iones potasio. El exceso de potasio hace
que el corazon esté dilatado y flacido, y también reduce la
frecuencia cardiaca. Grandes cantidades también pueden
bloquear la conduccién del impulso cardiaco desde las auri-
culas hacia los ventriculos a través del haz AV. La elevacion
de la concentracidn de potasio hasta sdlo 8 a 12 mEq/1 (dos &
tres veces el valor normal) puede producir una debilidad del
corazon y una alteracion del ritmo tan graves que pueden
producir la muerte.

Estos efectos se deben parcialmente al hecho de que una
concentracion elevada de potasio en los liquidos extracelula-
res reduce el potencial de membrana en reposo de las fibras
del musculo cardiaco, como se explica en el capitulo 5. Es
decir, la alta concentracion de potasio en el liquido extrace-
lular despolariza parcialmente la membrana celular, lo que
provoca que el potencial de membrana sea menos negativo.
Cuando disminuye el potencial de membrana también lo
hace la intensidad del potencial de accidn, lo que hace que la
contraccion del corazén sea progresivamente mas débil.

Efecto de los iones calcio. Un exceso de iones calcio
produce efectos casi exactamente contrarios a los de los iones
potasio, haciendo que el corazon progrese hacia una contrac-
cion espastica. Esto esta producido por el efecto directo de
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los iones calcio en el inicio del proceso contractil cardiaco,
como se explico antes en este mismo capitulo.

Por el contrario, el déficit de iones calcio produce flaci-
dez cardiaca, similar al efecto de la elevacion de la concen-
tracion de potasio. Afortunadamente las concentraciones de
iones calcio en la sangre normalmente estan reguladas en un
intervalo muy estrecho. Por tanto, los efectos cardiacos de
las concentraciones anormales de calcio raras veces tienen
significado clinico.

Efecto de la temperatura sobre la funcion cardiaca

El aumento de la temperatura corporal, como ocurre
durante la fiebre, produce un gran aumento de la frecuencia
cardiaca, a veces hasta del doble del valor normal. La dis-
minucidn de latemperatura produce una gran disminucion
de la frecuencia cardiaca, que puede disminuir hasta sélo
algunos latidos por minuto cuando una persona esta cerca
de la muerte por hipotermia en el intervalo de tempera-
tura corporal de 16 °C a 21 °C. Estos efectos probablemente
se deben al hecho de que el calor aumenta la permeabili-
dad de la membrana del musculo cardiaco a los iones que
controlan la frecuencia cardiaca, acelerando el proceso de
autoexcitacion.

Lafuerza contractil del corazén con frecuencia aumenta
transitoriamente cuando hay un aumento moderado de
la temperatura, como ocurre durante el ejercicio corporal,
aunque una elevacidon prolongada de la temperatura agota
los sistemas metabolicos del corazén y finalmente produce
debilidad. Por tanto, la funcién 6ptima del corazén depende
mucho del control adecuado de la temperatura corporal por
los mecanismos de control de latemperatura que se explican
en el capitulo 73.

El incremento de la carga de presion arterial
(hasta un limite) no disminuye el gasto cardiaco

Obsérvese en la figura 9-14 que el aumento de la presion
arterial en la aorta no reduce el gasto cardiaco hasta que la
presion arterial media aumenta por encima de aproxima-
damente 160 mmHg. En otras palabras, durante la funcion
normal del corazén a presiones arteriales sistélicas normales
(80 a 140 mmHg) el gasto cardiaco esta determinado casi
totalmente por la facilidad del flujo sanguineo a través de

Presion arterial (mmHg)

Figura 9-14 Constancia del gasto cardiaco hasta un nivel de pre-
sion de 160 mmHg. Sélo cuando la presion arterial se eleva por
encima de este limite normal la carga de presion creciente hace
que el gasto cardiaco disminuya de manera significativa.
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i>: ti ios corporales, que a su vez controla el retorno venoso
sangre hacia el corazon. Este es el principal tema del
riT-:rjio 20.
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CAPITULO 10

Excitacion ritmica del corazon

El corazdén estd dotado de un
sistema especial para: 1) gene-
rar impulsos eléctricos ritmi-
cos para producir lacontraccion
ritmica del masculo cardiaco y
2) conducir estos estimulos rapi-
damente por todo el corazon.
Cuando este sistema funciona normalmente, las auriculas se
contraen aproximadamente 1/6 de segundo antes de la contrac-
cionventricular, lo que permite el llenado de los ventriculos antes
de que bombeen la sangre a través de los pulmonesy de la cir-
culacion periférica. Este sistema también es importante porque
permite que todas las porciones de los ventriculos se contraigan
casi simultaneamente, lo que es esencial para una generacion de
presion mas eficaz en las cavidades ventriculares.
Este sistema ritmico y de conduccion del corazon se puede
lesionar en las cardiopatias, especialmente en la isquemia de
los tejidos cardiacos que se debe a una disminucion del flujo
sanguineo coronario. La consecuencia es con frecuencia una
alteracion del ritmo cardiaco o una secuencia anormal de con-
traccion de las cavidades cardiacas, y con frecuencia se pro-
duce una alteracion grave de la eficacia de la funcion de bomba
del corazon, incluso hasta el grado de producir la muerte.

Sistema de excitaciéon especializado
y de conducciéon del corazén

La figura 10-1 muestra el sistema especializado de excita-
cién y conduccién del corazén que controla las contraccio-
nes cardiacas. La figura muestra el nodulo sinusal (también
denominado nodulo sinoauricular o SA), en el que se genera
el impulso ritmico normal; las vias internodulares que con-
ducen impulsos desde el nodulo sinusal hasta el nodulo auri-
culoventricular (AV); el nodulo AV, en el cual los impulsos
originados en las auriculas se retrasan antes de penetrar en
los ventriculos; el haz AV, que conduce impulsos desde las
auriculas hacia los ventriculos, y las ramas izquierda y dere-
cha del haz de fibras de Purkinje, que conducen los impulsos
cardiacos por todo el tejido de los ventriculos.

Nodulo sinusal (sinoauricular)

El nodulo sinusal (también denominado nodulo sinoauricu-
lar) es una banda elipsoide, aplanada y pequefia de muascu-

© 2011. Elsevier Espafia, S.L. Reservados todos los derechos

lo cardiaco especializado de aproximadamente 3mm de
anchura, 15mm de longitud y Imm de grosor. Esta locali-
zado en la pared posterolateral superior de la auricula
derecha, inmediatamente inferior y ligeramente lateral a la
desembocadura de la vena cava superior. Las fibras de este
nodulo casi no tienen filamentos musculares contractiles y
cada una de ellas tiene sélo de 3 a 5Jim de diametro, en con-
traste con un diametro de 10 a 15 jxm para las fibras muscu-
lares auriculares circundantes. Sin embargo, las fibras del
nodulo sinusal se conectan directamente con las fibras
musculares auriculares, de modo que todos los potenciales
de accién que comienzan en el nodulo sinusal se propagan
inmediatamente hacia la pared del masculo auricular.

Ritmicidad eléctrica automatica de las fibras sinusales

Algunas fibras cardiacas tiene la capacidad de autoexcitacion,
que es un proceso que puede producir descargas y contrac-
ciones ritmicas automaticas. Esto es especialmente cierto en
el caso de las fibras del sistema especializado de conduccion
del corazon, entre ellas las fibras del nodulo sinusal. Por este
motivo el nodulo sinusal habitualmente controla la frecuen-
cia del latido de todo el corazén, como se analiza en detalle
mas adelante en este mismo capitulo. En primer lugar se va a
describir esta ritmicidad automaética.

Mecanismo de la ritmicidad del nodulo sinusal. La
figura 10-2 muestra potenciales de accion registrados desde
el interior de una fibra del nodulo sinusal durante tres lati-
dos cardiacos y, amodo de comparacién, un Gnico potencial
de accion de una fibra muscular ventricular. Obsérvese que
entre descargas el «potencial de membrana en reposo» de la
fibra del nodulo sinusal tiene una negatividad de aproxima-
damente -55 a -60 mV, en comparacién con -85 a -90 mV
para la fibra muscular ventricular. La causa de esta menor
negatividad es que las membranas celulares de las fibras
sinusales son permeables naturalmente a los iones sodio y
calcio, y las cargas positivas de los iones sodio y calcio que
entran neutralizan parte de la negatividad intracelular.

Antes de intentar explicar la ritmicidad de las fibras del
nodulo sinusal, en primer lugar se debe recordar el analisis de
los capitulos 5y 9 de que el mUsculo cardiaco tiene tres tipos
de canales i6nicos de membrana que tienen funciones impor-
tantes en la generacién de los cambios de voltaje en el poten-
cial de accion. Los tipos son: 1) los canales rapidos de sodio;
2) los canales lentos de sodio-calcio, y 3) los canales de potasio.

115

dvdaiNn


http://booksmedicos.org
http://booksmedicos.org

Unidad Il El corazén
Nodulo Nodulo AV
sinusal
Haz AV
Rama
Vias izquierda
interno- del haz
dulares
Rama
derecha
del haz

Figura 10-1 Nodulo sinusal y sistema de Purkinje del corazon,
que muestra también el nodulo AV, las vias internodulares auricu-
lares y las ramas de los haces ventriculares.

Laapertura de los canales rapidos de sodio durante algunas
diezmilésimas de segundo es responsable de la rapida espiga
ascendentedelpotencialdeaccidn que se observa en elmiscu-
lo veKirgcite\ dehido, t& «s&n&tx -iit
positivos hacia el interior de la fibra. Después, la «meseta»
del potencial de accion ventricular estd producida princi-
palmente por la apertura mas lenta de los canales lentos de
sodio-calcio, que dura aproximadamente 0,3s. Finalmente,
la apertura de los canales de potasio permite la difusion de
grandes cantidades de iones potasio positivos hacia el exte-
rior a través de la membrana de la fibray devuelve el poten-
cial de membrana a su nivel de reposo.

Pero hay una diferencia en la funcién de estos canales en
la fibra del nodulo sinusal porque el potencial «de reposo» es
mucho menos negativo (de s6lo -55 mV en la fibra nodular,
en lugar de los -90 mV de la fibra muscular ventricular). A
este nivel de -55 mV, los canales rapidos de sodio principal-
mente ya se han «inactivado», lo que significa que han sido
bloqueados. La causa de esto es que siempre que el poten-
cial de membrana es menos negativo de aproximadamente
-55mV durante mas de algunos milisegundos, las compuer-

Fibra Fibra
Umbral del nodulo del musculo
sinusal ventricular
«Potencial
en reposo
Segundos

Figura 10-2 Descarga ritmica de una fibra del nodulo sinusal.
Ademas, se compara el potencial de accién del nodulo sinusal con
el de una fibra muscular ventricular.
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tas de inactivacion del interior de la membrana celular que
cierran los canales rapidos de sodio se cierran 'y permanecen
de esta manera. Por tanto, sélo se pueden abrir los canales
lentos de sodio-calcio (es decir, se pueden «activar») y, por
tanto, pueden producir el potencial de accion. En conse-
cuencia, el potencial de accion del nodulo auricular se pro-
duce mas lentamente que el potencial de accién del musculo
ventricular. Ademas, después de la produccion del potencial
de accidn, el regreso del potencial a su estado negativo tam-
bién se produce lentamente, en lugar del regreso subito que
se produce en la fibra ventricular.

Autoexcitacion de las fibras del nodulo sinusal.
Debido a la elevada concentracion de iones sodio en el liquido
extracelular en el exterior de la fibra nodular, asi como al
nimero moderado de canales de sodio abiertos previamente,
los iones sodio positivos del exterior de las fibras normalmente
tienden a desplazarse hacia el interior. Por tanto, entre los
latidos cardiacos, la entrada de iones sodio de carga positiva
produce una elevacion lenta del potencial de membrana en
reposo en direccion positiva. Asi, como se muestra en la figu-
ra 10-2, el potencial «en reposo» aumenta gradualmente y se
hace menos negativo entre cada dos latidos sucesivos. Cuando
el potencial alcanza un voltaje umbral de aproximadamente
-40mV, los canales de sodio-calcio se «activan», produciendo

de esta manera el potencia/ de accion. Por tanto, basicamente,

peiTOSSIDilidad inherente &e \as fibras de1 nodulo sinusal a
los iones sodio y calcio produce su autoexcitacion.

¢Por qué esta permeabilidad a los iones sodio y calcio no
hace que las fibras del nodulo sinusal permanezcan despolari-
zadas todo el tiempo? La respuesta es que durante el trans-
curso del potencial de accién se producen dos fendmenos que
lo impiden. Primero, los canales de sodio-calcio se inactivan
(es decir, se cierran) en un plazo de aproximadamente 100 a
150 ms después de su apertura, y segundo, aproximadamente
al mismo tiempo se abren nimeros muy elevados de canales
de potasio. Por tanto, se interrumpe el flujo de entrada de iones
positivos calcio y sodio a través de los canales de sodio-calcio,
mientras que al mismo tiempo grandes cantidades de iones
positivos de potasio difunden hacia el exterior de la fibra. Estos
dos efectos reducen el potencial intracelular hasta devolverlo a
su nivel de reposo negativo y, por tanto, ponen fin al potencial
de accion. Ademas, los canales de potasio permanecen abier-
tos durante algunas décimas de segundo mas, manteniendo
transitoriamente e\ movimiento ae cargas positivas Yiacia e\
exterior de la célula, con el consiguiente exceso de negatividad
en el interior de la fibra; esto se denomina hiperpolarizacion.
El estado de hiperpolarizacion inicialmente desplaza el poten-
cial de membrana «en reposo» hacia abajo hasta aproximada-
mente -55 0 -60 mV al final del potencial de accion.
¢Por qué este nuevo estado de hiperpolarizacién no se
mantiene indefinidamente? El motivo es que en las décimas
de segundo siguientes al final del potencial de accién se cierran
cada vez méas canales de potasio. Los iones sodio y calcio
que fluyen hacia el interior una vez mas compensan el flujo
ae salida de iones potasio, y esto hace que ei potenciai «de
reposo» se desplace hacia arriba una vez mas, alcanzando
finalmente el nivel liminal de aproximadamente -40 mV.
Después comienza de nuevo todo el proceso: autoexcitacion
para generar el potencial de accion, recuperacidn del poten-
cial de accién, hiperpolarizacion después de que haya finali-
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sao: el potencial de accion, desplazamiento del potencial
»Zt reposo» hasta el umbral, y finalmente reexcitacidn para
sosar un nuevo ciclo. Este proceso continda indefinida-
—er.re durante toda la vida de una persona.

e as jnternodulares y transmision del impulso
3rdiaco através de las auriculas

Les extremos de las fibras del nodulo sinusal se conectan
A-'rctamente con las fibras musculares auriculares circun-
dantes. Por tanto, los potenciales de accion que se originan
sz el nodulo sinusal viajan hacia estas fibras musculares auri-
r_=res. De esta manera, el potencial de accién se propaga
r roda la masa muscular auriculary, finalmente, llega hasta
s nodulo AV. Lavelocidad de conduccion en la mayor parte
musculo auricular es de aproximadamente 0,3m/s, pero
k conduccién es méas rapida, de aproximadamente Im/s,
en varias pequefias bandas de fibras auriculares. Una de
denominada banda interauricular anterior, atraviesa
paredes anteriores de las auriculas para dirigirse hacia
iuricula izquierda. Ademas, otras tres bandas pequefias
se ,,-.curvan a través de las paredes auriculares anterior, late-
rL  posterior, y terminan en el nodulo AV; se muestran
en jas figuras 10-1 y 10-3, y se denominan, respectivamente,
internodulares anterior, media y posterior. La causa de
velocidad de conduccidn mas rapida de estas bandas es
i presencia de fibras de conduccién especializadas. Estas
ib ras son similares a las «fibras de Purkinje» de los ventricu-
ats, que conducen incluso mas rdpidamente y que se analizan
;e. modo siguiente.

Nodulo auriculoventriculary retraso
de la conduccién del impulso desde las auriculas
a los ventriculos

Z- sistema de conduccién auricular esta organizado de modo
:_e el impulso cardiaco no viaja desde las auriculas hacia los
ventriculos demasiado rapidamente; este retraso da tiempo
~=ra que las auriculas vacien su sangre hacia los ventriculos
res de que comience la contraccién ventricular. El retraso de
rransmision hacia los ventriculos se produce principalmente
er. el nodulo AV'y en sus fibras de conduccion adyacentes.

El nodulo AV esta localizado en la pared posterolateral
re la auricula derecha, inmediatamente detras de la véalvula
rraspide, como se muestra en la figura 10-1. La figura 10-3
—ijestra en forma de diagrama las diferentes partes de este
n : dulo, méas sus conexiones con las fibras de las vias interno-
: -lares auriculares entrantes y el haz AV de salida. La figura
también muestra los intervalos temporales aproximados en
—cciones de segundo entre el comienzo inicial del impulso
rsrdiaco en el nodulo sinusal y su posterior aparicién en el
;i;rema del nodulo AV. Obsérvese que el impulso, después de

por las vias internodulares, llega al nodulo AV aproxi-
madamente 0,03s después de su origen en el nodulo sinusal,
iespués hay un retraso de otros 0,09s en el propio nodulo
AV antes de que el impulso entre en la porcién penetrante
JLhaz AV, a través del cual pasa hacia los ventriculos. Se
rr>duce un retraso final de otros 0,04s principalmente en
fsie naz AV penetrante, que est4 formado por mdltiples fas-
rrr_os pequefios que atraviesan el tejido fibroso que separa
Aii i jriculas de los ventriculos.
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Vias

internodulares ’ -
Fibras transicionales

Nodulo AV

Tejido fibroso
auriculoventricular

Porcién penetrante
del haz AV

Porcion distal
del haz AV

Rama izquierda
del haz

Rama derecha
del haz
(0,16)

Tabique
interventricular

Figura 10-3 Organizacion del nodulo AV. Los niUmeros representan
el intervalo de tiempo que transcurre desde el origen del impulso en
el nodulo sinusal. Los valores se han extrapolado a seres humanos.

Asi, el retraso total en el nodulo AV y en el sistema de AV
es de aproximadamente 0,13 s. Esto, afiadido al retraso inicial
de la conducciéon de 0,03s desde el nodulo sinusal hasta el
nodulo AV, hace que haya un retraso total de 0,16 s antes de
que la sefial excitadora llegue finalmente al mdsculo ventri-
cular que se estd contrayendo.

Causa de la conduccién lenta. La conducciéon lenta
en las fibras transicionales, nodulares y penetrantes del haz
AV estad producida principalmente por la disminucién del
nimero de uniones en hendidura entre células sucesivas de
las vias de conduccién, de modo que hay una gran resistencia
a la conduccién de los iones excitadores desde una fibra de
conduccion hasta la siguiente. Por tanto, es facil ver por qué
se tarda en excitar células sucesivas.

Transmision rapida en el sistema de Purkinje
ventricular

Las fibras de Purkinje especiales se dirigen desde el nodulo
AV a través del haz AV hacia los ventriculos. Excepto en la
porcion inicial de estas fibras, donde penetran en la barrera
fibrosa AV, tienen caracteristicas funcionales bastante distin-
tas a las de las fibras del nodulo AV. Son fibras muy grandes,
incluso mayores que las fibras musculares ventriculares nor-
males, y transmiten potenciales de accién a una velocidad de
1,5a4,0m/s, una velocidad aproximadamente 6 veces mayor
que la del masculo ventricular normal y 150 veces mayor que
la de algunas de las fibras del nodulo AV. Esto permite una
transmision casi instantanea del impulso cardiaco por todo
el resto del masculo ventricular.

Se piensa que la rapida transmisién de los potenciales de
accion por las fibras de Purkinje est4 producida por un gran
aumento del nivel de permeabilidad de las uniones en hendi-
dura de los discos intercalados entre las células sucesivas que
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componen las fibras de Purkinje. Por tanto, los iones pasan
facilmente de una célula a la siguiente, aumentando de esta
manera la velocidad de la transmision. Las fibras de Purkinje
también tienen muy pocas miofibrillas, lo que significa que se
contraen poco o nada durante la transmisién de los impulsos.

Conduccidn unidireccional a través del haz AV. Una
caracteristica especial del haz AV es la imposibilidad, excepto
en estados anormales, de que los potenciales de accion viajen
retrdgradamente desde los ventriculos hacia las auriculas.
Esto impide la reentrada de los impulsos cardiacos por esta
ruta desde los ventriculos hacia las auriculas, permitiendo
sdlo la contraccion anterégrada desde las auriculas hacia los
ventriculos.

Ademas, se debe recordar que en todas las localizaciones
excepto en el haz AV el musculo auricular esta separado del
musculo ventricular por una barrera fibrosa continua, de la
que se muestra una porcion en la figura 10-3. Esta barrera
normalmente actGa como aislante para impedir el paso de los
impulsos cardiacos entre el masculo auricular y ventricular a
través de cualquier ruta distinta a la conduccién anterégrada
através del propio haz AV. (En casos infrecuentes un puente
muscular anormal penetra en labarrera fibrosa en otra locali-
zacion distinta al haz AV. En estas condiciones el impulso
cardiaco puede entrar en las auriculas desde los ventriculos y
producir una arritmia cardiaca grave.)

Distribucion de las fibras de Purkinje en los ventricu-
los: Las ramas izquierda y derecha del haz. Después de
penetrar en el tejido fibroso que esta entre el masculo auricu-
lar y ventricular, la porcion distal del haz AV se dirigia hacia
abajo en el interior del tabique interventricular a lo largo de
5a 15mm hacia la punta del corazén, como se muestra en
las figuras 10-1 y 10-3. Después el haz se divide en las ramas
izquierda y derecha del haz, que estan debajo del endocardio
en los dos lados respectivos del tabique interventricular. Cada
una de las ramas se dirige hacia abajo, hacia la punta del ven-
triculo, dividiéndose progresivamente en ramas mas peque-
flas. Estas ramas, a su vez, siguen un trayecto en direccion
lateral alrededor de cada una de las cavidades ventriculares
y hacia atras, hacia la base del corazén. Los extremos de las
fibras de Purkinje penetran en aproximadamente un tercio
del grosor de la masa muscular y finalmente se contintan con
las fibras musculares cardiacas.

Desde el momento en el que el impulso cardiaco entre las
ramas del haz en el tabique interventricular hasta que sale
de las terminaciones de las fibras de Purkinje el tiempo total
transcurrido es en promedio de s6lo 0,03s. Por tanto, una
vez que el impulso cardiaco ha entrado en el sistema de con-
duccién ventricular de Purkinje, se propaga casi inmediata-
mente a toda la masa del musculo ventricular.

Transmision del impulso cardiaco en el misculo
ventricular

Una vez que el impulso llega a los extremos de las fibras de
Purkinje se transmite a través de la masa del musculo ven-
tricular por las propias fibras musculares ventriculares. La
velocidad de transmision es ahora sélo de 0,3 a 0,5 m/s, una
sexta parte de la velocidad de las fibras de Purkinje.

El musculo cardiaco envuelve el corazén en una doble
espiral, con tabiques fibrosos entre las capas en espiral; por
tanto, el impulso cardiaco no viaja necesariamente directa-
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mente hacia el exterior, hacia la superficie del corazén, sino
que se angula hacia la superficie a lo largo de las direcciones
de las espirales. Debido a esto, la transmision desde la super-
ficie endocardica a la superficie epicardica del ventriculo
precisa hasta otros 0,03s, aproximadamente igual al tiempo
necesario para la transmisién por toda la porcién ventricular
del sistema de Purkinje. Asi, el tiempo total para la trans-
mision del impulso cardiaco desde las ramas iniciales del haz
hasta las Gltimas fibras del masculo ventricular en el corazén
normal es de aproximadamente 0,06 s.

Resumen de la propagacion del impulso cardiaco
a través del corazdn

La figura 10-4 muestra en forma resumida la transmisién del
impulso cardiaco en el corazé6n humano. Los nimeros de la
figura representan los intervalos de tiempo, en fracciones de
segundo, que transcurren desde el origen del impulso car-
diaco en el nodulo sinusal hasta su aparicion en cada uno de
los puntos respectivos del corazon. Obsérvese que el impulso
se propaga a una velocidad moderada a través de las auricu-
las, aunque se retrasa mas de 0,1s en la region del nodulo AV
antes de aparecer en el haz AV del tabique interventricular.
Una vez que ha entrado en este haz, se propaga muy rapida-
mente a través de las fibras de Purkinje por todas las super-
ficies endocardicas de los ventriculos. Después el impulso se
propaga de nuevo algo mas lentamente a través del masculo
ventricular hacia las superficies epicardicas.

Es importante que el estudiante aprenda en detalle el tra-
yecto del impulso cardiaco através del corazony los momen-
tos precisos de su aparicion en cada una de las partes del
corazon, porque es esencial un conocimiento cuantitativo
detallado de este proceso para comprender la electrocardio-
grafia, que se va a analizar en los capitulos 11 a 13.

0,2

Figura 10-4 Transmisién del impulso cardiaco en el corazén, que
muestra el momento de aparicion (en fracciones de segundo des-
pués de la aparicion inicial en el nodulo sinoauricular) en diferentes
partes del corazén.
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ir ei corazén

E -odulo sinusal como marcapasos del corazén

L" ¢ ¢nalisis que se ha realizado hasta ahora sobre la géne-
t ytransmision del impulso cardiaco por el corazén hemos
y M = : que el impulso normalmente se origina en el nodulo
sszsal Enalgunassituaciones anormales no ocurre asi. Otras
3HT2 Sdel corazdn pueden presentar también una excitacion
——-Xa intrinseca de la misma forma que lo hacen las fibras
i nodulo sinusal; esto es particularmente cierto en el caso
:=  fibras del nodulo AV y de las fibras de Purkinje.
Las fibras del nodulo AV, cuando no son estimuladas
:: ilguna fuente externa, descargan a una frecuencia rit-
iri;; intrinseca de 40 a 60 veces por minuto, y las fibras de
?_rcr.ie lo hacen a una frecuencia de entre 15y 40 veces por
ssnriito. Estas frecuencias son distintas a la frecuencia nor-
— del nodulo sinusal, de 70 a 80 veces por minuto.

Por qué entonces es el nodulo sinusal, y no el nodulo AV
ni as fibras de Purkinje, el que controla la ritmicidad del cora-
sen? La respuesta procede del hecho de que la frecuencia de
rescarga del nodulo sinusal es considerablemente mayor que
a frecuencia de descarga autoexcitadora natural de las fibras
re. nodulo AV y de las fibras de Purkinje. Cada vez que se
produce una descarga en el nodulo sinusal su impulso se con-
:mce hacia el nodulo AV'y hacia las fibras de Purkinje, produ-
mendo también la descarga de sus membranas. Pero el nodulo
¢nusal produce una nueva descarga antes de que las fibras del
nodulo AV o las fibras de Purkinje puedan alcanzar sus pro-
nos umbrales de autoexcitacion. Por tanto, el nuevo impulso
procedente del nodulo sinusal descarga tanto las fibras del
nodulo AV como las fibras de Purkinje antes de que se pueda
producir autoexcitacion en cualquiera de esas estructuras.

Asi, el nodulo sinusal controla el latido del corazon por-
r_e su frecuencia de descarga ritmica es mas rapida que la de
rualquier otra parte del corazén. Por tanto, el nodulo sinusal
es practicamente siempre el marcapasos del corazén normal.

Marcapasos anormales: marcapasos «ectopico». De
manera ocasional alguna otra parte del coraz6n muestra una
frecuencia de descarga ritmica que es mas rapida que la del
nodulo sinusal. Por ejemplo, a veces se produce este fendmeno
aielnodulo AV o en las fibras de Purkinje cuando una de estas
estructuras se altera. En ambos casos el marcapasos del cora-
z6n se desplaza desde el nodulo sinusal hasta el nodulo AV o las
fibras de Purkinje excitadas. En casos menos frecuentes toda-
via, algun punto del musculo auricular o ventricular presenta
una excitabilidad excesiva y se convierte en el marcapasos.

Un marcapasos que esta situado en una localizacién dis-
tinta al nodulo sinusal se denomina marcapasos «ectopico».
Un marcapasos ectépico da lugar a una secuencia anormal
de contraccion de las diferentes partes del corazén y puede
producir una debilidad significativa del bombeo cardiaco.

Otra causa de desplazamiento del marcapasos es el bloqueo
de latransmision del impulso cardiaco desde el nodulo sinusal a
as demas partes del corazon. El nuevo marcapasos se produce
en este caso con mas frecuencia en elnodulo AV o en laporcién
penetrante del haz AV en su trayecto hacia los ventriculos.

Cuando se produce un bloqueo AV, es decir, cuando el
impulso cardiaco no puede pasar desde las auriculas hacia los
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ventriculos a través del sistema del nodulo AV y del haz, las
auriculas siguen latiendo a la frecuencia normal del ritmo del
nodulo sinusal, mientras que habitualmente aparece un nuevo
marcapasos en el sistema de Purkinje de los ventriculos que
activa el masculo ventricular a una frecuencia de entre 15y
40 latidos por minuto. Después de un bloqueo subito del haz
AV el sistema de Purkinje no comienza a emitir sus impulsos
ritmicos intrinsecos hasta 5 a 20s después porque, antes del
bloqueo, las fibras de Purkinje habian estado «sobreexcita-
das» por los rapidos impulsos sinusales y, en consecuencia,
estan en un estado suprimido. Durante estos 5a 20s los ven-
triculos dejan de bombear sangre y la persona se desvanece
después de los primeros 4 a 5s debido a la ausencia de flujo
sanguineo cerebral. Este retraso de la recuperacion del cora-
z6n se denomina sindrome de Stokes-Adams. Si el periodo de
retraso es demasiado largo, se puede producir la muerte.

Importancia del sistema de Purkinje
en la generaciéon de una contraccion sincrénica
del masculo ventricular

A partir de nuestra descripcion del sistema de Purkinje es
evidente que normalmente el impulso cardiaco llega a casi
todas las porciones de los ventriculos en un breve intervalo
de tiempo, excitando la primera fibra muscular ventricular
s6lo 0,03 a 0,06 s antes de la excitacion de la tltima. Esto hace
que todas las porciones del musculo de los dos ventriculos
comiencen a contraerse casi al mismo tiempo y que después
sigan contrayéndose durante aproximadamente otros 0,3s.

La funcién de bomba eficaz de las dos cavidades ven-
triculares precisa este tipo sincrénico de contraccién. Si el
impulso cardiaco viajara lentamente através de los ventricu-
los, buena parte de la masa ventricular se contraeria antes de
la contraccién del resto, en cuyo caso se produciria una gran
disminucion de la funcion global de bomba. De hecho, en
algunos tipos de trastornos cardiacos, algunos de los cuales
se analizan en los capitulos 12 y 13, se produce una trans-
mision lenta, y la eficacia del bombeo de los ventriculos dis-
minuye hasta el 20-30%.

Control del ritmo cardiaco y la conduccién
de impulsos por los nervios cardiacos: los nervios
simpaticos y parasimpaticos

El corazén esta inervado por nervios simpaticos y parasim-
paticos, como se muestra en la figura 9-10 del capitulo 9.
Los nervios parasimpaticos (vagos) se distribuyen principal-
mente alos nodulos SA'y AV, en mucho menor grado al mus-
culo de las dos auriculas y apenas directamente al musculo
ventricular. Por el contrario, los nervios simpaticos se dis-
tribuyen en todas las regiones del corazén, con una intensa
representacion en el masculo ventricular, asi como en todas
las demés zonas.

La estimulacion parasimpatica (vagal) puede retra-
sar o incluso bloquear el ritmo y la conduccién cardiacos:
«escape ventricular». La estimulacion de los nervios para-
simpaticos que llegan al corazon (los vagos) hace que se libere
la hormona acetilcolina en las terminaciones nerviosas. Esta
hormona tiene dos efectos principales sobre el corazon.
Primero, reduce la frecuencia del ritmo del nodulo sinusal, y
segundo, reduce laexcitabilidad de las fibras de launion AV entre
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lamusculatura auriculary el nodulo AV, retrasando de esta mane-
ra latransmisién del impulso cardiaco hacia los ventriculos.

Una estimulacién vagai débil a moderada reduce la fre-
cuencia del bombeo del corazén, con frecuencia hasta un
valor tan bajo como la mitad de lo normal. La estimulacién
intensa de los nervios vagos puede interrumpir completa-
mente la excitacion ritmica del nodulo sinusal o puede blo-
quear completamente la transmisién del impulso cardiaco
desde las auriculas hacia los ventriculos a través del nodulo
AV. En cualquiera de los casos, las sefiales excitadores rit-
micas ya no se transmiten hacia los ventriculos. Los ven-
triculos dejan de latir durante 5 a 20s, pero después algin
area pequefia de las fibras de Purkinje, habitualmente en la
porcion del tabique interventricular del haz AV, presenta
un ritmo propio y genera la contraccién ventricular a una
frecuencia de 15 a 40 latidos por minuto. Este fendmeno se
denomina escape ventricular.

Mecanismo de los efectos vagales. La acetilcolina que se
libera en las terminaciones nerviosas vagales aumenta mucho
la permeabilidad de las membranas de las fibras a los iones
potasio, lo que permite la salida rapida de potasio desde las
fibras del sistema de conduccion. Esto da lugar a un aumento
de la negatividad en el interior de las fibras, un efecto que se
denomina hiperpolarizacion, que hace que este tejido excitable
sea mucho menos excitable, como se explica en el capitulo 5.

En el nodulo sinusal, el estado de hiperpolarizacién
reduce el potencial de membrana «en reposo» de las fibras
del nodulo sinusal a un nivel mucho mas negativo de lo habi-
tual, hasta -65 a -75 mV en lugar del nivel normal de -55 a
-60 mV. Por tanto, el aumento inicial del potencial de mem-
brana del nodulo sinusal que produce la corriente de entrada
de sodio y de calcio tarda mucho mas en alcanzar el poten-
cial liminal para la excitacion. Esto retrasa mucho la frecuen-
cia de ritmicidad de estas fibras nodulares. Sila estimulacion
vagai es lo suficientemente intensa es posible detener total-
mente la autoexcitacion ritmica de este nodulo.

En el nodulo AV, el estado de hiperpolarizacion produ-
cido por la estimulacion vagai hace que sea dificil que las
pequefias fibras auriculares que entran en el nodulo generen
una corriente de una intensidad suficiente como para excitar
las fibras nodulares. Por tanto, el factor de seguridad para
la transmision del impulso cardiaco a través de las fibras de
transicion hacia las fibras del nodulo AV disminuye. Una
reduccién moderada simplemente retrasa la conduccién
del impulso, aunque una disminucion grande bloquea total-
mente la conduccion.

Efecto de la estimulacion simpatica sobre el ritmo
y la conduccion del corazén. La estimulacion simpatica
produce esencialmente los efectos contrarios sobre el cora-
z6n a los que produce la estimulacion vagai, como se sefiala
a continuacion. Primero, aumenta la frecuencia de descarga
del nodulo sinusal. Segundo, aumenta la velocidad de con-
duccion, asi como el nivel de excitabilidad de todas las por-
ciones del corazén. Tercero, aumenta mucho la fuerza de
contraccion de toda la musculatura cardiaca, tanto auricular
como ventricular, como se analiza en el capitulo 9.

En breve, la estimulacion simpatica aumenta la actividad
global del corazén. La estimulacion maxima casi puede tri-
plicar la frecuencia del latido cardiaco y puede aumentar la
fuerza de la contraccion del corazon hasta dos veces.
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Mecanismo del efecto simpatico. La estimulacién de
los nervios simpaticos libera la hormona noradrenalina en
las terminaciones nerviosas simpaticas. La noradrenalina
estimula, a su vez, los receptores $ -adrenérgicos, que median
en los efectos sobre la frecuencia cardiaca. No esta del todo
claro el mecanismo preciso mediante el que la estimulacién
Pj-adrenérgica acta sobre las fibras del musculo cardiaco,
aunque se piensa que aumenta la permeabilidad de la mem-
brana de las fibras a los iones sodio y calcio. En el nodulo
sinusal, un aumento de la permeabilidad a sodio-calcio gene-
ra un potencial en reposo mas positivo y también produce
un aumento de la velocidad del ascenso del potencial de
membrana diastélico hacia el nivel liminal para la autoexcita-
cion, acelerando de esta forma la autoexcitaciény, por tanto,
aumentando la frecuencia cardiaca.

En el nodulo AV y en los haces AV, el aumento de la
permeabilidad a sodio-calcio hace que sea mas facil que el
potencial de accion excite todas las porciones sucesivas de
los haces de las fibras de conduccion, disminuyendo de esta
manera el tiempo de conduccion desde las auriculas hasta
los ventriculos.

El aumento de la permeabilidad a los iones Calcio es
responsable al menos en parte del aumento de la fuerza
contractil del masculo cardiaco bajo la influencia de la esti-
mulacién simpatica, porque los iones calcio tienen una fun-
cién importante en la excitacion del proceso contractil de las
miofibrillas.
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CAPITULO 11

Electrocardiograma normal

Cuando el impulso cardiaco

f atraviesa el corazon, lacorriente
eléctrica también se propaga
vi 'sit-, desde el corazon hacia los teji-

dos adyacentes que lo rodean.

Unapequefiapartedelacorrien-

te se propaga hacia la super-

= Uilke ::rporal. Si se colocan electrodos en la piel en lados

jaT-er.:sdel corazdn se pueden registrar los potenciales eléc-

sacss que se generan por la corriente; el registro se conoce

electrocardiograma. En la figura 11-1 se muestra un
rcardiograma normal de dos latidos del corazén.

Caracteristicas del electrocardiograma
normal

E ee-rxocardiograma normal (v. fig. 11-1) estd formado por
—Uu :r.daP, un complejo QRS y una onda T. Con frecuencia,
arique no siempre, el complejo QRS esta formado por tres
zcreparadas: laonda Q, laonda Ry laonda S.

Lu onda P esta producida por los potenciales eléctricos
rué se generan cuando se despolarizan las auriculas antes del
raruenzo de la contraccion auricular. El complejo QRS esta
+t—udo por los potenciales que se generan cuando se des-
anarizan los ventriculos antes de su contraccion, es decir, a
e ru:a que la onda de despolarizacion se propaga por los
ier~xulos. Por tanto, tanto la onda P como los componen-

.(te rei complejo QRS son las ondas de despolarizacion.

Auriculas Ventriculos

Laonda T esta producida por los potenciales que se gene-
ran cuando los ventriculos se recuperan del estado de despo-
larizacién. Este proceso normalmente aparece en el musculo
ventricular entre 0,25y 0,35 s después de la despolarizaciény
la onda T se conoce como onda de repolarizacion.

Asi, el electrocardiograma estd formado por ondas tanto
de despolarizacién como de repolarizacién. Los principios de
la despolarizacion y de la repolarizacidon se analizan en el
capitulo 5. La distincion entre ondas de despolarizacién y
ondas de repolarizacion es tan importante en electrocardio-
grafia que es necesaria una aclaracion adicional.

Ondas de despolarizaciéon frente a ondas
de repolarizacién

La figura 11-2 muestra una fibra muscular cardiaca Gnica en
las cuatro fases de la despolarizacién y la repolarizacién, de
modo que el color rojo sefiala la despolarizacién. Durante la
despolarizacion el potencial negativo normal del interior de
la fibra se invierte y se hace ligeramente positivo en el inte-
rior y negativo en el exterior.

En lafigura 11-2A ladespolarizacién, que se indica por las
cargas positivas de color rojo del interior y las cargas nega-
tivas de color rojo del exterior, se dirige desde la izquierda
hacia la derecha. La primera mitad de la fibra ya se ha des-
polarizado, mientras que la mitad restante sigue polarizada.
Por tanto, el electrodo izquierdo del exterior de la fibra esta
en una zona de negatividad, y el electrodo derecho esté en
una zona de positividad; esto hace que el medidor registre un
valor positivo. A la derecha de la fibra muscular se muestra

Tiempo (segundos)
Figura 11-1 Electrocardiograma normal.
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Figura 11-2 Registro de la onda de despolarizacién (Ay B) y de la
onda de repolarizacién (Cy D) de una fibra muscular cardiaca.

un registro de los cambios de potencial entre los dos elec-
trodos, que se registran con un medidor de registro de alta
velocidad. Obsérvese que cuando ladespolarizacion ha alcan-
zado la marca intermedia de la figura 11-2A el registro ha
aumentado hasta un valor positivo maximo.

En la figura 11-25 la despolarizacidn se ha propagado por
toda la fibra muscular, y el registro de la derecha ha vuelto a
la linea basal de cero porque los dos electrodos ahora estan
en zonas de igual negatividad. La onda completa es una onda
de despolarizacion porque se debe a la propagacién de la des-
polarizacion a lo largo de la membrana de la fibra muscular.

La figura 11-2C muestra la mitad de la repolarizacion de
la misma fibra muscular, de modo que vuelve la positividad
al exterior de la fibra. En este punto el electrodo izquierdo
estad en una zona de positividad y el electrodo derecho esta
en una zona de negatividad. Esto es opuesto a la polaridad
de la figura 11-2A Por tanto, el registro, que se muestra a la
derecha, se hace negativo.

En la figura 11-2D la fibra muscular se ha repolarizado
completamente, y los dos electrodos estan ahora en zonas de
positividad, de modo que no se registra ninguna diferencia
de potencial entre ellos. Por tanto, en el registro de laderecha
el potencial vuelve una vez méas a cero. Esta onda negativa
completa es una onda de repolarizacién porque se debe a la
propagacion de la repolarizacién a lo largo de la membrana
de la fibra muscular.

Relacion del potencial de accién monoféasico del
musculo ventricular con las ondas QRS y T del electro-
cardiograma estandar. El potencial de accion monofasico
del musculo ventricular, que se ha analizado en el capitulo 10,
normalmente dura entre 0,25 y 0,35s. La parte superior
de la figura 11-3 muestra un potencial de accién monofasico
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Figura 11-3 Superior. Potencial de accion monofasico de una
fibra muscular ventricular durante la funcién cardiaca normal,
que muestra la despolarizacion rapida y posteriormente la repo-
larizacion lenta durante la fase de meseta, aunque se hace rapi-
da hacia el final. Inferior. Electrocardiograma que se registra
simultdneamente.

registrado con un microelectrodo insertado en el interior
de una fibra muscular ventricular Unica. El ascenso de este
potencial de accion esta producido por la despolarizacion,
y la vuelta del potencial al nivel basal esta producida por la
repolarizacion.

Obsérvese en la mitad inferior de la figura un registro
simultaneo del electrocardiograma de este mismo ventriculo,
que muestra que las ondas QRS aparecen al principio del
potencial de accién monofasico y la onda T aparece al final.
Obsérvese especificamente que no se registra ningun poten-
cial en el electrocardiograma cuando el musculo ventricular
estd completamentepolarizado o completamente despolariza-
do. S6lo cuando el musculo estd parcialmente polarizado
o parcialmente despolarizado hay flujo de corriente desde
una parte de los ventriculos hacia la otra, y por tanto la co-
rriente también fluye hacia la superficie del cuerpo para gene-
rar el electrocardiograma.

Relacién de la contraccion auricular y ventricular
con las ondas del electrocardiograma

Antes de que se pueda producir la contraccion del masculo,
ladespolarizacion se debe propagar por todo el musculo para
iniciar los procesos quimicos de la contraccién. Consultese
de nuevo la figura 11-1; la onda P se produce al comienzo de
la contraccién de las auriculas y el complejo QRS de ondas
se produce al comienzo de la contraccion de los ventriculos.
Los ventriculos siguen contraidos hasta después de que se
haya producido la repolarizacion, es decir, hasta después del
final de laonda T.

Las auriculas se repolarizan aproximadamente 0,15 a 0,2 s
después de la finalizacion de la onda P. Este momento coin-
cide aproximadamente con el momento en el que se registra
el complejo QRS en el electrocardiograma. Por tanto, la onda
de repolarizacién auricular, conocida como onda T auricu-
lar, habitualmente est4 oscurecida por el complejo QRS, que
es mucho mayor. Por este motivo raras veces se observa la
onda T auricular en el electrocardiograma.

La onda de repolarizacion ventricular es la onda T del
electrocardiograma normal. Habitualmente el muasculo ven-
tricular comienza a repolarizarse en algunas fibras apro-
ximadamente 0,2s después del comienzo de la onda de
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~ipolarizacion (el complejo QRS), pero en muchas otras
ibras tarda hasta 0,35s. Asi, el proceso de repolarizacion
ventricular se extiende a lo largo de un periodo prolongado,

aproximadamente 0,15s. Por este motivo la onda T del
electrocardiograma normal es una onda prolongada, aunque
¢l voltaje de la onda T es mucho menor que el voltaje del
rumplejo QRS, en parte debido a esta duracién prolongada.

Calibracion del voltaje y el tiempo
del electrocardiograma

Todos los registros de los electrocardiogramas se hacen
con lineas de calibracion adecuadas sobre el papel de re-
gistro. Estas lineas de calibracién pueden estar ya sefialadas
en el papel, como ocurre cuando se utiliza un registrador de
pluma, o se registran en el papel al mismo tiempo que se regis-
tra el electrocardiograma, como en los tipos fotograficos de
electrocardidgrafos.

Como se muestra en la figura 11-1, las lineas de calibra-
cion horizontal estan dispuestas de modo que 10 de las divi-
siones de las lineas pequefias hacia arriba o hacia abajo en el
electrocardiograma estandar representan 1 mV, con la positi-
vidad hacia arriba y la negatividad hacia abajo.

Las lineas verticales del electrocardiograma son las lineas
de calibracidn del tiempo. Un electrocardiograma tipico se
realiza a una velocidad de papel de 25 mm/s, aunque en oca-
siones se emplean velocidades més rapidas. Por tanto, cada
25mm en direccién horizontal corresponden a Is y cada
segmento de 5mm, indicado por las lineas verticales oscuras,
representa 0,2s. Después los intervalos de 0,2s estan dividi-
dos en cinco intervalos mas pequefios por lineas finas, cada
una de las cuales representa 0,04s.

Voltajes normales en el electrocardiograma. Los
voltajes de las ondas que se registran en el electrocardio-
grama normal dependen de la manera en la que se aplican
los electrodos a la superficie del cuerpo y de la proximidad
de los electrodos al corazén. Cuando un electrodo esta colo-
cado directamente sobre los ventriculos y un segundo elec-
trodo esté localizado en otra localizacion del cuerpo alejada
del corazon, el voltaje del complejo QRS puede ser de hasta
3a4mV. Incluso este voltaje es pequefio en comparacién con
el potencial de accion monofasico de [IOmV que se registra
directamente en la membrana del mdsculo cardiaco. Cuando
los electrocardiogramas se registran con electrodos en los
dos brazos o en un brazo y una pierna, el voltaje en el com-
plejo QRS habitualmente es de 1,0 a 1,5mV desde el punto
mas elevado de la onda R hasta el punto mas profundo de la
onda S; el voltaje de la onda P estd entre 0,1y 0,3mV, y el de
laonda T esta entre 0,2y 0,3mV.

Intervalo P-Q o P-R. El tiempo que transcurre entre el
comienzo de la onda Py el comienzo del complejo QRS es
el intervalo que hay entre el inicio de la excitacion eléctrica
de las auriculas y el inicio de la excitacion de los ventriculos.
Este periodo se denomina intervalo P-Q. El intervalo P-Q
normal es de aproximadamente 0,16s. (Con frecuencia este
intervalo se denomina intervalo P-R porque es probable que
no haya onda Q.)

Intervalo Q-T. La contraccién del ventriculo dura casi
desde el comienzo de la onda Q (onda R si no hay onda Q)
hasta el final de la onda T. Este intervalo se denomina inter-
valo Q-Ty habitualmente es de aproximadamente 0,35s.

Capitulo 11  Electrocardiograma normal

Determinaciéon de la frecuencia del latido cardiaco
a partir del electrocardiograma. La frecuencia del latido
cardiaco se puede determinar facilmente a partir del elec-
trocardiograma porque la frecuencia cardiaca es el reciproco
del intervalo de tiempo entre dos latidos cardiacos sucesivos.
Si el intervalo entre dos latidos, que se determina a partir
de las lineas de calibracién del tiempo, es de 1s, la frecuen-
cia cardiaca es de 60 latidos por minuto. El intervalo normal
entre dos complejos QRS sucesivos en una persona adulta
es de aproximadamente 0,83s. Esto corresponde a una fre-
cuencia cardiaca de 60/0,83 veces por minuto, o 72 latidos
por minuto.

Métodos de registro electrocardiogréaficos

Algunas veces las corrientes eléctricas que genera el musculo
cardiaco durante los latidos del corazon modifican los poten-
ciales y polaridades eléctricos de los lados respectivos del cora-
z6n en menos de 0,01s. Por tanto, es esencial que cualquier
aparato que se utilice pararegistrar electrocardiogramas pueda
responder rapidamente a estos cambios de los potenciales.

Registros para electrocardiégrafos

Muchos electrocardiografos clinicos modernos utilizan siste-
mas computarizados y salidas electrénicas, mientras que otros
utilizan un registrador directo con pluma que escribe el elec-
trocardiograma directamente con una pluma sobre una hoja
de papel en movimiento. A veces la pluma es un tubo fino
conectado en un extremo a un pocilio de tinta, y su extremo de
registro esta conectado a un sistema de un electroiman potente
que es capaz de mover la pluma hacia arriba y hacia abajo a alta
velocidad. A medida que avanza el papel, la pluma registra el
electrocardiograma. El movimiento de la pluma es controlado
por amplificadores electrdnicos adecuados conectados a los
electrodos electrocardiograficos que estan sobre el paciente.
Otros sistemas de registro con pluma utilizan un papel
especial que no precisa tinta en la aguja de registro. En algu-
nos casos el papel se ennegrece cuando es expuesto al calor;
la propia aguja se calienta mucho por la corriente eléctrica
que fluye através de su punta. Otro tipo se ennegrece cuando
fluye corriente eléctrica desde la punta de la aguja a través del
papel hasta un electrodo situado en su parte posterior, lo que
deja una linea negra sobre el papel cuando lo toca la aguja.

Flujo de corriente alrededor del corazoén
durante el ciclo cardiaco

Registro de potenciales eléctricos a partir
de una masa parcialmente despolarizada de musculo
cardiaco sincitial

La figura 11-4 muestra una masa sincitial de masculo cardiaco
que ha sido estimulada en su punto mas central. Antes de la
estimulacion, el exterior de todas las células musculares era
positivo y el interior negativo. Por los motivos que se sefialan
en el capitulo 5 en el andlisis de los potenciales de membrana,
tan pronto como se despolariza una zona del sincitio cardiaco
se produce la salida de cargas negativas hacia el exterior de las
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Figura 11-4 Se generan potenciales instantdneos en la superficie
de una masa muscular cardiaca que ha sido despolarizada en su
centro.

fibras musculares despolarizadas, haciendo que esta parte de
la superficie sea electronegativa, como se representa con los
signos negativos de la figura 11-4. El resto de la superficie del
corazon, que sigue polarizada, esta representada por los signos
positivos. Por tanto, un medidor conectado con el terminal
negativo en la zona de despolarizacién y el terminal positivo
en una de las zonas que todavia estan polarizadas, como se
muestra a la derecha de la figura, registra un valor positivo.
En la figura 11-4 también se presentan otras dos dispo-
siciones de los electrodos y lecturas de los medidores. Estas
se deben estudiar cuidadosamente, y el lector debe ser capaz
de explicar las causas de las respectivas lecturas de los medi-
dores. Como la despolarizacién se propaga por el corazon
en todas las direcciones, las diferencias de potencial que se
muestran en la figura persisten sélo durante algunas milési-
mas de segundo, y las mediciones del voltaje real sélo se pue-
den realizar con un aparato de registro de alta velocidad.

Flujo de corrientes eléctricas en el torax
alrededor del corazon

La figura 11-5 muestra el masculo ventricular situado en el
interior del térax. Incluso los pulmones, aunque estan llenos
de aire en su mayor parte, conducen la electricidad en una
magnitud sorprendente, y los liquidos de los demas tejidos
que rodean el corazén conducen la electricidad incluso con
mas facilidad. Por tanto, el corazén realmente esta suspen-
dido en un medio conductor. Cuando una porcion de los ven-
triculos se despolariza y, por tanto, se hace electronegativa
en relacién con el resto, la corriente eléctrica fluye desde la
zona despolarizada hacia la zona polarizada en rutas sinuo-
sas largas, como se sefiala en la figura.

Del analisis del sistema de Purkinje en el capitulo 10 se
debe recordar que la primera zona de los ventriculos a la
que llega el impulso cardiaco es el tabique, y poco después se
propaga a la superficie interna del resto de la masa de los ven-
triculos, como se muestra por las zonas rojas y los signos nega-
tivos de la figura 11-5. Esto hace que las zonas internas de
los ventriculos sean electronegativas y que las paredes exter-
nas de los ventriculos sean electropositivas, de modo que la
corriente eléctrica fluye a través de los liquidos que rodean
los ventriculos en trayectos elipticos, como sefialan las fle-
chas curvas de la figura. Si se realiza el promedio algebraico
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Figura 11-5 Flujo de corriente en el térax alrededor de los ven-
triculos despolarizados parcialmente.

de todas las lineas de flujo de corriente (las lineas elipticas)
se encuentra que elflujo medio de corriente tiene negatividad
hacia la base del corazény positividad hacia lapunta.

Durante la mayor parte del resto del proceso de despolari-
zacion la corriente también sigue fluyendo en esta misma
direccidn, mientras que la despolarizacidn se propaga desde
la superficie endocardica hacia el exterior a través de la masa
del masculo ventricular. Después, inmediatamente antes de
que la despolarizacién haya completado su trayecto a través
de los ventriculos, la direccion media del flujo de corriente
se invierte durante aproximadamente 0,01 s, fluyendo desde
la punta ventricular hacia la base, porque la Gltima parte del
coraz6n que se despolariza son las paredes externas de los
ventriculos cerca de la base del corazén.

Asi, en los ventriculos del corazén normal la corriente
fluye desde las zonas negativas a las positivas principalmente
en una direccion que va desde la base del corazén hacia la
punta durante casi todo el ciclo de despolarizacion, excepto
al final. Si se conecta un medidor a los electrodos de la super-
ficie del cuerpo, como en la figura 11-5, el electrodo mas pro-
ximo a la base sera negativo, mientras que el electrodo mas
préximo a la punta sera positivo, y el medidor de registro
mostrara un registro positivo en el electrocardiograma.

Derivaciones electrocardiograficas

Tres derivaciones bipolares de las extremidades

La figura 11-6 muestra las conexiones eléctricas entre las extre-
midades del pacientey el electrocardidgrafo para registrar elec-
trocardiogramas de las denominadas derivaciones bipolares
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+0,5 mv

+0,7 mV

Dentadonlil

=eiT3 11-6 Disposiciébn convencional de los electrodos para
las derivaciones electrocardiograficas estandar. Se ha
arer: .esto el triangulo de Einthoven en el térax.

ssr-izr de las extremidades. El término «bipolar» significa
bee ¢ €lectrocardiograma se registra a partir de dos electro-
as :_e estan localizados en lados diferentes del corazén, en
2=50 en las extremidades. Asi, una «derivacion» no es un
ébc: cable que procede del cuerpo, sino una combinacion de
s :¢bles y sus electrodos para formar un circuito completo
el cuerpo y el electrocardiégrafo. En cada uno de los casos
2 electrocardiografo se representa en el diagrama mediante
-.eoidor eléctrico, aunque el electrocardidgrafo real es un
—ec_cor de registro de alta velocidad con papel movil.
Derivacion I. Cuando se registra la derivacion I, el termi-
*j_ r.egativo del electrocardidgrafo esta conectado al brazo
cerecho y el terminal positivo al brazo izquierdo. Por tanto,
r-j_-.do el punto en el que el brazo derecho se conecta con
e :::ax es electronegativo respecto al punto en el que se
::-.ecta el brazo izquierdo el electrocardiégrafo registra una
sefiil positiva, es decir, por encima de la linea de voltaje cero
electrocardiograma. Cuando ocurre lo contrario el elec-
—:cardiografo registra una sefial por debajo de la linea.
Derivacién Il. Para registrar la derivacion 11 de las extre-
;;des, el terminal negativo del electrocardiégrafo se
conecta al brazo derecho y el terminal positivo a la pierna
Ai: _erda. Por tanto, cuando el brazo derecho es negativo
respecto a la pierna izquierda, el electrocardiografo registra
sefial positiva.

Capitulo 11  Electrocardiograma normal

Derivacion |lIl. Para registrar la derivacion 11l de las
extremidades, el terminal negativo del electrocardiégrafo se
conecta al brazo izquierdo y el terminal positivo a la pierna
izquierda. Esto significa que el electrocardiografo registra
una sefial positiva cuando el brazo izquierdo es negativo res-
pecto a la pierna izquierda.

Triangulo de Einthoven. En la figura 11-6 se dibuja un
triangulo, denominado triangulo de Einthoven, alrededor de
la zona del corazon. Este diagrama ilustra que los dos bra-
zos y la pierna izquierda forman vértices de un triangulo que
rodea el corazon. Los dos vértices de la parte superior del
triangulo representan los puntos en los que los dos brazos se
conectan eléctricamente a los liquidos que rodean el corazon
y el vértice izquierdo es el punto en el que la pierna izquierda
se conecta a los liquidos.

Ley de Einthoven. La ley de Einthoven afirma que si en
cualquier momento dado se conocen los potenciales eléctri-
cos de dos cualesquiera de las tres derivaciones electrocardio-
graficas bipolares de las extremidades, se puede determinar
matematicamente la tercera simplemente sumando las dos
primeras. Ha de tenerse en cuenta, sin embargo, que se deben
observar los signos positivos y negativos de las diferentes
derivaciones cuando se haga esta suma.

Por ejemplo, consideremos que momentaneamente, como
se sefiala en la figura 11-6, el brazo derecho es -0,2 mV (nega-
tivo) respecto al potencial medio del cuerpo, el brazo izquierdo
es+0,3mV (positivo) y la pierna izquierda es+ImV (posi-
tivo). Observando los medidores de la figura se puede ver que
la derivacion | registra un potencial positivo de +0,5mV, por-
que esta es la diferencia entre los -0,2 mV del brazo derecho
y los+0,3mV del brazo izquierdo. De manera similar, la deri-
vacion Il registra un potencial positivo de+0,7 mV, y la deriva-
cion 11 registra un potencial positivo de+1,2 mV, porque estas
son las diferencias de potencial instantaneas entre los pares de
extremidades respectivos.

Ahora obsérvese que la suma de los voltajes de las deri-
vaciones | y 111 es igual al voltaje de la derivacidn II; es decir,
0,5 mas 0,7 es igual a 1,2. Matematicamente este princi-
pio, denominado ley de Einthoven, es cierto en cualquier
momento dado mientras se registren los tres electrocardio-
gramas bipolares «estandar».

Electrocardiogramas normales registrados en las tres
derivaciones bipolares estandar de las extremidades. La
figura 11-7 muestra el registro de los electrocardiogramas de
las derivaciones I, 11 y IlI. Es evidente que los electrocardio-
gramas de estas tres derivaciones son similares entre si por-
que todos registran ondas P positivas y ondas T positivas, y la
mayor parte del complejo QRS también es positiva en todos
los electrocardiogramas.

Cuando se analizan los tres electrocardiogramas se puede
demostrar, con mediciones cuidadosas y teniendo en cuenta
las polaridades, que en cualquier momento dado la suma de los
potenciales de las derivaciones | y I1I es igual al potencial de la
derivacion I, lo que ilustra la validez de la ley de Einthoven.

Como los registros de todas las derivaciones bipolares de
las extremidades son similares entre si, no importa mucho
qué derivacion se registra cuando se quieren diagnosticar
diferentes arritmias cardiacas, porque el diagndstico de las
arritmias depende principalmente de las relaciones tempora-
les entre las diferentes ondas del ciclo cardiaco. Pero cuando


http://booksmedicos.org
http://booksmedicos.org

Unidad Ill  Elcorazén

Figura 11-7 Electrocardiogramas normales que se registran en las
tres derivaciones electrocardiograficas estandar.

se desea diagnosticar la lesion del musculo ventricular o auri-
cular o del sistema de conduccién de Purkinje si importa
mucho qué derivaciones se registran, porque las alteraciones
de la contraccién del musculo cardiaco o de laconduccién del
impulso cardiaco modifican mucho los patrones de los elec-
trocardiogramas en algunas derivaciones, aunque pueden no
afectar a otras. La interpretacion electrocardiografica de estos
dos tipos de enfermedades (miopatias cardiacas y arritmias
cardiacas) se analiza por separado en los capitulos 12y 13.

Derivaciones del térax (derivaciones precordiales)

Con frecuencia se registran electrocardiogramas con un elec-
trodo situado en la superficie anterior del térax directamente
sobre el corazén en uno de los puntos que se muestran en la
figura 11-8. Este electrodo se conecta al terminal positivo del
electrocardioégrafo, y el electrodo negativo, denominado elec-
trodo indiferente, se conecta a través de resistencias eléctricas
iguales al brazo derecho, al brazo izquierdo y a la pierna izquier-
da al mismo tiempo, como también se muestra en la figura.
Habitualmente se registran seis derivaciones estandar del
térax, una cada vez, desde la pared toracica anterior, de modo
que el electrodo del térax se coloca secuencialmente en los séis
puntos que se muestran en el diagrama. Los diferentes regis-
tros se conocen como derivaciones Vi; V2 V3 V4 V5y V6.

La figura 11-9 ilustra los electrocardiogramas del corazén
sano que se registran con estas seis derivaciones estandar del
térax. Como las superficies del corazon estan proximas a la
pared toracica, cada una de las derivaciones del torax regis-
tra principalmente el potencial eléctrico de la musculatura
cardiaca que esta inmediatamente debajo del electrodo. Por
tanto, alteraciones relativamente pequefias de los ventricu-
los, particularmente de la pared ventricular anterior, pueden
producir grandes alteraciones de los electrocardiogramas
que se registran en las derivaciones individuales del térax.

En las derivaciones V y V2 los registros QRS del corazén
normal son principalmente negativos porque, como se mues-
tra en lafigura 11-8, el electrodo del torax de estas derivaciones
estd mas cerca de la base del corazon que de la punta, y la base
del corazon esta en ladireccion de la electronegatividad durante
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Figura 11-8 Conexiones del cuerpo con el electrocardiégrafo para
registrar las derivaciones del térax. BD, brazo derecho; Bl, brazo
izquierdo.

la mayor parte del proceso de despolarizacién ventricular. Por
el contrario, los complejos QRS de las derivaciones V4 V5y V6
son principalmente positivos porque el electrodo del térax de
estas derivaciones estd méas cerca de la punta cardiaca, que esta
en la direccion de la electropositividad durante la mayor parte
de la despolarizacién.

Derivaciones unipolares ampliadas
de las extremidades

Otro sistema de derivaciones que se utiliza mucho es la deri-
vacion unipolar ampliada de las extremidades. En este tipo
de registro, dos de las extremidades se conectan mediante
resistencias eléctricas al terminal negativo del electrocardi6-
grafo, y la tercera extremidad se conecta al terminal posi-
tivo. Cuando el terminal positivo esta en el brazo derecho la
derivacion se conoce como derivacién aVR, cuando esté en
el brazo izquierdo es la derivacién aVL y cuando esta en la
pierna izquierda es la derivacién avF.

Figura 11-9 Electrocardiogramas normales registrados en las seis
derivaciones estandar del térax.
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avR avL avF

Figura 11-10 Electrocardiogramas normales registrados en las
res derivaciones unipolares ampliadas de las extremidades.

Capitulo 11  Electrocardiograma normal

En la figura 11-10 se muestran los registros normales de
las derivaciones unipolares ampliadas de las extremidades.
Son similares a los registros de las derivaciones estandar de
las extremidades excepto que el registro de la derivacién avVR
esta invertido. (;Por qué se produce esta inversion? Estudie
las conexiones de polaridad con el electrocardidgrafo para
determinarlo.)

Bibliografia

Véase la bibliografia del capitulo 13.

aAvaiNn
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CAPITULO 12

Interpretacion electrocardiografica
de las anomalias del musculo cardiacoy el flujo
sanguineo coronario: el analisis vectorial

Del analisis del capitulo 10 de
la transmisién del impulso a
través del corazdn es evidente
que cualquier alteracion del
patrén de la transmisién puede
producir potenciales eléctricos
anormales alrededor del cora-
z6n y, en consecuencia, modifica la forma de las ondas en
el electrocardiograma. Por esta raz6n se puede diagnosticar
la mayoria de las alteraciones graves del musculo cardiaco
analizando los contornos de las ondas en las diferentes deri-
vaciones electrocardiograficas.

Principios del analisis vectorial
de electrocardiogramas

Uso de vectores para representar potenciales
eléctricos

Antes de poder comprender cdmo las alteraciones cardiacas
afectan alos contornos del electrocardiograma, primero hay
que estar muy familiarizado con el concepto de vectores y
analisis vectorial, tal y como se aplica a los potenciales eléc-
tricos del interior del corazon y de alrededor del corazén.

Varias veces en el capitulo 11 se sefial6 que la corriente
cardiaca fluye en una direccion particular en el corazén en
un momento dado durante el ciclo cardiaco. Un vector es
una flecha que sefiala en la direccidn del potencial eléctrico
que genera el flujo de la corriente, con la cabeza deflecha en
la direccion positiva. Ademas, por convencion, lalongitud de
la flecha esproporcional al voltaje delpotencial.

Vector «resultante» en el corazén en cualquier
momento dado. La figura 12-1 muestra, por la zona som-
breada y los signos negativos, la despolarizacion del tabique
ventricular y de partes de las paredes endocardicas apicales de
los dos ventriculos. En este momento de laexcitacion cardiaca la
corriente eléctrica fluye entre las zonas despolarizadas del inte-
rior del corazén y las zonas no despolarizadas del exterior del
corazén, como lo indican las flechas elipticas largas. También
fluye algo de corriente en el interior de las cavidades cardiacas
directamente desde las zonas despolarizadas hacia las zonas
que todavia estan polarizadas. En conjunto, fluye una cantidad
mucho mayor de corriente hacia abajo desde la base de los ven-
triculos, hacia la punta, que en direccion ascendente. Por tanto,
el vector sumado del potencial generado en este momento

© 2011. Elsevier Espafia, S.L. Reservados todos los derechos

particular, denominado vector medio instantaneo, esta repre-
sentado por la flecha negra larga que se traza a través del cen-
tro de los ventriculos en una direccién que va desde la base
hacia la punta. Ademés, como la corriente sumada tiene una
magnitud considerable, el potencial es grande y el vector es
largo.

La direccién de un vector se indica en grados

Cuando un vector es exactamente horizontal y se dirige hacia
el lado izquierdo de la persona se dice que el vector se extiende
en ladireccion de 0g como se muestra en lafigura 12-2. A partir
de este punto de referencia cero la escala de los vectores rota en
el sentido de las agujas del reloj: cuando el vector se extiende
desde arriba y recto hacia abajo tiene una direccién de +90°,
cuando se extiende desde laizquierda haciala derecha de la per-
sona tiene una direccion de +180°y cuando se extiende directa-
mente hacia arriba tiene una direccion de -90° (o +270°).

En un corazén normal la direccion media del vector
durante la propagacién de la onda de despolarizacién a tra-
vés de los ventriculos, denominado vector QRS medio, es de
aproximadamente +59°, lo que se muestra con el vector A
que se traza a través del centro de la figura 12-2 en la direc-
cién de +59°. Esto significa que durante la mayor parte de la
onda de despolarizacion la punta del corazdn sigue siendo
positiva respecto a la base del corazon, como se analiza més
adelante en este capitulo.

Figura 12-1 Vector medio através de los ventriculos despolariza-
dos parcialmente.
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-90°
+270°

Figura 12-2 Vectores trazados para representar los potenciales de
diversos corazones distintos, y el «eje» del potencial (expresado en
grados) de cada uno de los corazones.

Eje de cada una de Las derivaciones bipolares
convencionales y de cada una de las derivaciones
unipolares de las extremidades

En el capitulo 11 se describen las tres derivaciones bipolares
estandary las tres derivaciones unipolares de las extremidades.
Cada derivacion es realmente un par de electrodos conectados
al cuerpo en lados opuestos del corazén, y la direccion desde el
electrodo negativo al electrodo positivo se denomina «eje» de
laderivacién. La derivacion | se registra a partir de dos electrodos
colocados respectivamente en los brazos. Como los electro-
dos estan exactamente en la direccidn horizontal, con el elec-
trodo positivo hacia la izquierda, el eje de la derivacion | es de 0°.
Cuando se registra laderivacion I, los electrodos se colocan
en el brazo derecho y en la pierna izquierda. El brazo derecho
se conecta al torso en el vértice superior derecho y la pierna
izquierda se conecta en el vértice inferior izquierdo. Por tanto,
la direccion de este electrodo es de aproximadamente +60°.
Mediante un analisis similar se puede ver que la deriva-
cién Il tiene un eje de aproximadamente +120°, la derivacion

Figura 12-3 Ejes de las tres derivaciones bipolares y de las tres
derivaciones unipolares.
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aVR de +210° aVF de +90°y aVL de -30°. Las direcciones de los
ejes de todas estas derivaciones se muestran en la figura 12-3,
que se conoce como sistema de referencia hexagonal. Las polari-
dades de los electrodos se muestran por los signos mas y menos
de la figura. El lector debe aprender estos ejesy sus polaridades
particularmente para las derivaciones bipolares de las extremi-
dades I, Ily Ill, para comprender el resto de este capitulo.

Andlisis vectorial de los potenciales registrados
en diferentes derivaciones

Ahora que hemos analizado primero las convenciones para
representar los potenciales a través del corazén por medio
de vectores y, segundo, los ejes de las derivaciones, es posi-
ble utilizarlos de manera conjunta para determinar el poten-
cial instantaneo que se registrara en el electrocardiograma
de cada una de las derivaciones para un vector dado en ei
corazén, como se sefiala a continuacion.

La figura 12-4 muestra un corazén despolarizado parcial-
mente; el vector A representa la direccion media instantanea
del flujo de corriente en los ventriculos. En este caso la direc-
cion del vector es de +55°, y el voltaje del potencial, que se re-
presenta por lalongitud del vector A, es de 2mV. En el diagrama
que esta debajo del corazén se muestra de nuevo el vector A
y se traza una linea que representa el eje de la derivacién | en
la direccion de 0°. Para determinar cudl serd la magnitud del
voltaje del vector A que se registrara en la derivacion | se traza
una linea perpendicular al eje de la derivacion | desde la punta
del vector A hasta el eje de laderivacion |,y se traza un denomi-
nado vectorproyectado (B) a lo largo del eje de la derivacién I.
La flecha de este vector proyectado sefiala hacia el extremo
positivo del eje de la derivacidn I, lo que significa que el voltaje
que se registra momentaneamente en el electrocardiograma
de la derivacidn | es positivo. El voltaje instantaneo que se regis-
tra es igual a la longitud de B dividido por la longitud de A
multiplicado por 2mV, o aproximadamente 1mV.

La figura 12-5 muestra otro ejemplo de andlisis vectorial.
En este ejemplo el vector A representa el potencial eléctrico
y su eje en un instante dado durante la despolarizacién ven-
tricular en un corazdn en el que el lado izquierdo del corazén
se despolariza mas rapidamente que el derecho. En este caso el
vector instantaneo tiene una direccion de 100° y su voltaje es
también de 2mV. Para determinar el potencial que se ha re-
gistrado realmente en la derivacion | se traza una linea perpen-
dicular desde la punta del vector A hasta el eje de laderivacion |

instantaneo en los ventriculos.
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=©33 12-5 Determinacion del vector Bproyectado a lo largo del
«se Dr .a derivacion | cuando el vector A representa el potencial
rrte-:aneo en los ventriculos.

| se encuentra el vector proyectado B. El vector B es muy
-ncz: y en esta ocasion tiene direccion negativa, lo que indica
r-r er_este instante particular el registro de la derivacion | es
«ftfprvo (por debajo de lalinea cero del electrocardiograma), y
ilji e. voltaje que se registra es pequefio, de aproximadamente
] J —Y. Esta figura muestra que cuando el vector del corazén

en una direccion casiperpendicular al eje de la derivacion,
s. :'Mijeque se registra en el electrocardiograma de esta direc-
zcjr ¢s muy bajo. Por el contrario, cuando el vector cardiaco

jasi exactamente el mismo eje que el eje de la derivacion,
sé registrara esencialmente todo el voltaje del vector.

Ajnélisis vectorial de los potenciales de las tres deri-
racones bipolares estdndar de las extremidades. En la
erif." 12-6 el vector A representa el potencial eléctrico ins-
earaneo de un corazon despolarizado parcialmente. Para
iN-erminar el potencial que se registra en este instante en el

:cardiograma de cada una de las tres derivaciones bipola-
res estandar de las extremidades se trazan lineas perpendicula-
res lis lineas discontinuas) desde la punta del vector A hasta las
—s _r.eas que representan los ejes de las tres distintas derivacio-
;s estandar, como se muestra en la figura. El vector proyecta-
nr i representa el potencial que se registra en ese momento en la
rer--acion |, el vector proyectado C representa el potencial de

=e-ra 12-6 Determinacion de los vectores proyectados en las
¢ K*.sdones |, ll'y Il cuando el vector A representa el potencial
* r _-i"taneo en los ventriculos.

la derivacion 11y el vector proyectado D representa el potencial
de la derivacion Ill. En todas ellas el registro del electrocardio-
grama es positivo, es decir, esta por encima de la linea cero, por-
que losvectores proyectados sefialan en las direcciones positivas
a lo largo de los ejes de todas las derivaciones. El potencial de
la derivacidn | (vector B) es aproximadamente la mitad que el
potencial real del corazén (vector ™), en la derivacion Il (vector Q
es casi igual al del corazén y en la derivacion 1l (vector D) es
aproximadamente de un tercio que el del corazén.

Se puede utilizar un analisis idéntico para determinar los
potenciales que se registran en las derivaciones ampliadas de
las extremidades, excepto que se utilizan los ejes respectivos
de las extremidades ampliadas (v. fig. 12-3) en lugar de los
ejes de las derivaciones bipolares estandar de las extremida-
des que se han utilizado en la figura 12-6.

Analisis vectorial del electrocardiograma
normal

Vectores que aparecen a intervalos sucesivos
durante la despolarizacion de los ventriculos:
el complejo QRS

Cuando el impulso cardiaco entra en los ventriculos a través del
haz auriculoventricular, la primera parte de los ventriculos que
se despolariza es la superficie endocardica izquierda del tabique.
Después la despolarizacion se propaga rapidamente hacia las
dos superficies endocardicas del tabique, como se muestra por la
porcion sombreada mas oscuradel ventriculo en la figura 12-7A.
A continuacion la despolarizacion se propaga a lo largo de las
superficies endocérdicas del resto de los dos ventriculos, como
se muestraen lafigura 12-75y C. Finalmente se propaga a través
del musculo ventricular hacia el exterior del corazén, como se
muestra progresivamente en la figura 12-7C, Dy E.

En cada una de las fases de la figura 12-7, partes A aE, el
potencial eléctrico instantdneo medio de los ventriculos se
representa por un vector rojo superpuesto al ventriculo en
cada una de las figuras. Cada uno de estos vectores se analiza
después mediante el método que se ha descrito en la seccién
anterior para determinar los voltajes que se registraran en
cada instante en cada una de las tres derivaciones electrocar-
diogréaficas estandar. A la derecha de cada figura se muestra
la aparicion progresiva del complejo QRS electrocardiogra-
fico. Se debe tener en cuenta que un vector positivo en una
derivacion hara que el registro en el electrocardiograma esté
por encima de la linea cero, mientras que un vector negativo
hara que el registro estépor debajo de la linea cero.

Antes de proceder a consideraciones adicionales del anali-
sis vectorial es esencial que se comprenda este analisis de los
vectores sucesivos normales que se presentan en la figura 12-7.
Se deben estudiar en detalle todos estos analisis mediante el
procedimiento que se presenta aqui. A continuacion se pre-
senta un breve resumen de esta secuencia.

En la figura 12-7A el masculo ventricular acaba de empezar
a despolarizarse, y representa un instante aproximadamente
0,01 s después del inicio de la despolarizacion. En este momento
el vector es corto porque solo se ha despolarizado una pequefia
porcion de los ventriculos, el tabique. Por tanto, todos los volta-
jeselectrocardiograficos son bajos, como se registraaladerecha
del musculo ventricular para todas las derivaciones. El voltaje
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Figura 12-7 Las zonas sombreadas de los ventriculos estan despolarizadas (-); las zonas no sombreadas siguen polarizadas (+). Vectores
ventriculares y complejos QRS, 0,01 s después del inicio de la despolarizacion ventricular (A); 0,02 s después del inicio de la despolarizacion
(B); 0,035 s después del inicio de la despolarizacion (C); 0,05 s después del inicio de la despolarizacién (D), y después de que se haya com-
pletado la despolarizacion de los ventriculos, 0,06 s después de su inicio (E).

en la derivacidon Il es mayor que los voltajes de las derivacio-
nes Iy Il porque el vector cardiaco se propaga principalmente en
la misma direccion que el eje de la derivacion Il.

En la figura 12-75, que representa aproximadamente
0,02 s después del inicio de la despolarizacion, el vector car-
diaco es largo porque ya se ha despolarizado buena parte de
la masa del masculo ventricular. Por tanto, han aumentado
los voltajes de todas las derivaciones electrocardiograficas.

En la figura 12-7C, aproximadamente 0,035s después del
inicio de la despolarizacion, el vector cardiaco se esta haciendo
mas corto y los voltajes electrocardiograficos que se registran
son mas bajos porque el exterior de la punta cardiaca ahora es
electronegativo, lo que neutraliza buena parte de la positividad
de las otras superficies epicardicas del corazén. Ademas, el vec-
tor estd comenzando a desplazarse hacia el lado izquierdo del
térax porque el ventriculo izquierdo se despolariza algo mas
lentamente que el derecho. Por tanto, el cociente del voltaje en la
derivacion I respecto al de la derivacion |11 estd aumentando.

En la figura 12-7D, aproximadamente 0,05s después del
inicio de la despolarizacion, el vector cardiaco sefiala hacia
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la base del ventriculo izquierdo, y es corto porque sélo sigue
teniendo una polarizacion positiva una pequefia parte del
musculo ventricular. Debido a la direccion del vector en este
momento, los voltajes que se registran en las derivaciones Il
y Il son negativos, es decir, estan debajo de la linea, mientras
que el voltaje de la derivacién | sigue siendo positivo.

En la figura 12-7E, aproximadamente 0,06 s después del ini-
cio de la despolarizacién, ya se ha despolarizado toda la masa
ventricular, de modo que no hay flujo de corriente alrededor del
corazén y no se genera ningun potencial eléctrico. El vector se
hace cero y los voltajes en todas las derivaciones se hacen cero.

Asi se completan los complejos QRS de las tres derivacio-
nes bipolares estandar de las extremidades.

A veces el complejo QRS tiene un descenso ligeramente
negativo en su comienzo en una 0 mas derivaciones, que
no se muestra en la figura 12-7; este descenso es la onda Q.
Cuando aparece esta producida por la despolarizacion ini-
cial del lado izquierdo del tabique antes del lado derecho, lo
que genera un vector débil desde la izquierda hacia la dere-
cha durante una fraccion de segundo antes de que aparezca
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£ vector habitual desde la base hasta la punta. La principal
;e£edon positiva que se muestra en lafigura 12-7 es laonda R,
i jadeflexion negativa final es la onda S.

E. electrocardiograma durante la repolarizacion:
3 ondaT

Después de que se haya despolarizado el musculo ventricular,
izroximadamente 0,15s después, comienza la repolariza-
r..n, y continta hasta que se completa al cabo de aproxi-
—idamente 0,35s. Esta repolarizacion genera la onda T del
electrocardiograma.

Como el tabique y las zonas endocardicas del musculo ven-
—cular son las primeras que se despolarizan, parece logico
r_e estas zonas también se deban repolarizar primero. Sin
embargo, esto no es lo habitual porque el tabique y otras zonas
¢el endocardio tienen un periodo de contraccion mas prolon-
gado que lamayor parte de las superficies externas del corazén.
Por tanto, la mayor parte de,la masa del masculo ventricular
rue se repolariza en primer lugar es toda la superficie externa
ie los ventriculos, especialmente cerca de lapunta del corazén.
~:relcontrario, las zonas endocérdicas normalmente se repo-
.irizan al final. Se ha propuesto que esta secuencia de repolari-
:=cion esta producida por laelevada presion de la sangre en el
_r.erior de los ventriculos durante la contraccion, que reduce
—ucho el flujo sanguineo coronario al endocardio, retrasando
;e esta manera la repolarizacién en las zonas endocardicas.

Como las superficies apicales externas de los ventriculos
¢e repolarizan antes que las superficies internas, el extremo
rositivo del vector ventricular global durante la repolari-
racién se dirige hacia la punta del corazon. En consecuencia,

onda T normal de las tres derivaciones bipolares de las
¢-xrremidades es positiva, que también es la polaridad de la
rnayor parte de los complejos QRS normales.

En la figura 12-8 se sefialan cinco fases de larepolarizacion
¢e los ventriculos por el aumento progresivo de las zonas de
:c:or naranja claro, las zonas repolarizadas. En cada fase el

ector se extiende desde la base del corazdn hacia la punta

"gura 12-8 Generacion de la onda T durante la repolarizacion
e .0S ventriculos, que muestra también el andlisis vectorial de la
;- -era fase de la repolarizacion. El tiempo total desde el inicio de
a c>ndaT hasta su final es de aproximadamente 0,15s.

Interpretacion electrocardlografica de las anomalias del masculo cardiaco y el flujo sanguineo coronarlo: el analisis vectorial

hasta que desaparece en la Gltima fase. Al principio el vector
es relativamente pequefio porque la zona de repolarizacion
es pequefia. Después el vector se hace mas intenso, debido
a mayores grados de repolarizacién. Finalmente el vector se
hace mas débil de nuevo porque las zonas de despolarizacion
que todavia persisten se hacen tan pequefias que disminuye
la cantidad total del flujo de corriente. Esas alteraciones tam-
bién muestran que el vector es maximo cuando aproxima-
damente la mitad del corazén estd en estado polarizado y
aproximadamente la mitad esta despolarizado.

Las alteraciones de los electrocardiogramas de las tres
derivaciones estandar de las extremidades durante larepolari-
zacion se sefialan debajo de cada uno de los dos ventriculos,
lo que representa las fases progresivas de la despolarizacion.
Asi, después de aproximadamente 0,15s, que es el periodo
de tiempo necesario para que se produzca todo el proceso, se
genera laonda T del electrocardiograma.

Despolarizacion de las auriculas: la onda P

Ladespolarizacion de las auriculas comienza en el nodulo sinu-
sal y se propaga por las auriculas en todas las direcciones. Por
tanto, el punto de electronegatividad original de las auriculas
estd aproximadamente en el punto de entrada de la vena cava
superior, en el que se encuentra el nodulo sinusal, y la direccion
de la despolarizacion inicial es sefialada por el vector negro de
la figura 12-9. Ademas, el vector sigue generalmente esta direc-
cion durante todo el proceso de despolarizacion auricular nor-
mal. Como esta direccion esta generalmente en las direcciones
positivas de los ejes de las tres derivaciones bipolares estandar
de las extremidades I, Il y Ill, los electrocardiogramas que se
registran en las auriculas durante la despolarizaciéon también
son habitualmente positivos en estas tres derivaciones, como
se muestra en la figura 12-9. Este registro de la despolarizacién
auricular se conoce como onda P auricular.

Repolarizacion de las auriculas: onda T auricular. La
propagacion de la despolarizacidn a través del musculo auricu-
lar es mucho mas lenta que en los ventriculos porque las auri-
culas no tienen sistema de Purkinje para la conduccidn rapida
de la sefial de despolarizacién. Por tanto, la musculatura que

Figura 12-9 Despolarizacién de las auriculas y generacion de la
onda P, que muestra el vector maximo através de las auriculasy los
vectores resultantes en las tres derivaciones estandar. A la derecha
se muestran las ondas Py T auriculares. SA, nodulo sinoauricular.
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rodea el nodulo sinusal se despolariza mucho antes que la
musculatura de las partes distales de las auriculas. Debido a
esto, la zona de las auriculas que tamhbién se repolariza antes
es la region del nodulo sinusal, la zona que se habia despolari-
zado primero inicialmente. Asi, cuando comienza la repolari-
zacion, la region que rodea el nodulo sinusal se hace positiva
respecto al resto de las auriculas. Por tanto, el vector de repo-
larizacidn auricular es opuesto al vector de despolarizacion.
(Obsérvese que esto es contrario a lo que ocurre en los ven-
triculos.) Por tanto, como se muestra a la derecha de la figu-
ra 12-9, ladenominada onda T auricular se produce aproxima-
damente 0,15s después de la onda P auricular, aunque la
onda T esta en el lado opuesto de la linea de referencia cero de
laonda P; es decir, normalmente es negativa, y no positiva, en
las tres derivaciones bipolares estandar de las extremidades.

En el electrocardiograma normal laonda T auricular apa-
rece aproximadamente en el mismo momento en que aparece
el complejo QRS de los ventriculos. Por tanto, casi siempre
esta oscurecida totalmente por el gran complejo QRS ventri-
cular, aunque en algunos estados muy anormales aparece en el
electrocardiograma.

Vectorcardiograma

Hasta este momento se ha sefialado que el vector del flujo de
corriente a través del corazon cambia rapidamente a medida
que el impulso se propaga a través del miocardio. Cambia
en dos aspectos: primero, aumenta y disminuye la longitud
del vector debido al aumento y disminucion del voltaje del
mismo. Segundo, se modifica la direccion del vector debido
a los cambios de la direccién media del potencial eléctrico
desde el corazon. El denominado vectorcardiograma re-
presenta estos cambios en diferentes momentos del ciclo
cardiaco, como se muestra en la figura 12-10.

En el gran vectorcardiograma de la figura 12-10, el pun-
to 5 es el punto de referencia cero, y este punto es el extremo
negativo de todos los vectores sucesivos. Mientras el mus-
culo cardiaco esta polarizado entre latidos cardiacos suce-
sivos, el extremo positivo del vector permanece en el punto
cero porque no hay ningun potencial eléctrico vectorial. Sin
embargo, tan pronto como la corriente comienza a fluir a
través de los ventriculos al comienzo de la despolarizacion
ventricular, el extremo positivo del vector abandona el punto
de referencia cero.

Despolarizacion 2 Repolarizacién
QRS T

Figura 12-10 Vectorcardiogramas QRSy T.
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Cuando el tabique comienza a despolarizarse el vector se
extiende hacia abajo, hacia la punta de los ventriculos, aunque
es relativamente débil, y de esta manera genera la primera por-
cién del vectorcardiograma ventricular, como se muestra por
el extremo positivo del vector 1. A medida que se despolari-
za mas musculo ventricular, el vector se hace cada vez mas
intenso, y habitualmente se desplaza ligeramente hacia un lado.
Asi, el vector 2 de la figura 12-10 representa el estado de despo-
larizacion de los ventriculos aproximadamente 0,02 s después
del vector 1. Después de otros 0,025, el vector 3 representa el
potencial, y el vector 4 se produce en otros 0,01s. Finalmente,
los ventriculos se han despolarizado totalmente, y el vector se
hace cero de nuevo, como se muestra en el punto 5.

La figura eliptica que se genera por los extremos positivos
de los vectores se denomina vectorcardiograma QRS. Los vec-
torcardiogramas se pueden registrar en un osciloscopio conec-
tando electrodos de superficie corporal desde el cuello y la parte
inferior del abdomen a las placas verticales del osciloscopio y
conectando los electrodos de la superficie del tdrax de cada uno
de los lados del corazén a las placas horizontales. Cuando el
vector cambia, el punto de luz del osciloscopio sigue el trayecto
del extremo positivo del vector cambiante, inscribiendo de esta
manera el vectorcardiograma en la pantalla del osciloscopio.

Eje eléctrico medio del complejo QRS
ventricular y su significado

El vectorcardiograma durante la despolarizacién ventricular
(el vectorcardiograma QRS) que se muestra en la figura 12-10
corresponde a un corazén normal. A partir de este vector-
cardiograma se puede ver que la direccidn preponderante de
los vectores de los ventriculos durante la despolarizacion se
dirige principalmente hacia la punta del corazon. Es decir,
durante la mayor parte del ciclo de despolarizacion ventricu-
lar la direccion del potencial eléctrico (de negativo a posi-
tivo) se dirige desde la base de los ventriculos hacia la punta.
Esta direccion preponderante del potencial durante la despo-
larizacién se denomina eje eléctrico medio de los ventriculos.
El eje eléctrico medio de los ventriculos normales es de 59
En muchas situaciones patolégicas del corazdn esta direccion
cambia mucho, aveces incluso a polos opuestos del corazon.

Determinacion del eje eléctrico a partir
de electrocardiogramas con derivaciones
convencionales

En la clinica habitualmente se estima el eje eléctrico del cora-
z6n a partir de los electrocardiogramas de las derivaciones
bipolares estandar de las extremidades y no del vectorcar-
diograma. La figura 12-11 muestra un método para hacerlo.
Después de registrar las derivaciones estandar se determina
el potencial neto y la polaridad de los registros en las deriva-
ciones 'y Ill. En la derivacion | de la figura 12-11 el registro
es positivo, y en la derivacidn Il el registro es principalmente
positivo, pero es negativo durante parte del ciclo. Si cualquier
parte de un registro es negativa, este potencial negativo se
resta de la parte positiva del potencial para determinar el
potencial neto de esa derivacién, como se muestra por la fle-
cha que esta a la derecha del complejo QRS en la deriva-
cién Ill. Después se representa el potencial neto de cada una de
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12-11 Representacion de los ejes eléctricos medios de

es -ventriculos en dos derivaciones electrocardiogréficas (deriva-
Dores iy fi).

derivaciones Iy Il en los ejes de las derivaciones respec-
izcas, con la base del potencial en el punto de interseccion de

f es, como se muestra en la figura 12-11.

5: el potencial neto de la derivacion | es positivo se re-
nresenta en la direccion positiva a lo largo de la linea que repre-
sen la derivacion I. Por el contrario, si este potencial es
-isativo se representa en la direccién negativa. También para

derivacion |1l se coloca el potencial neto con su base en el
remo de interseccidn y, si es positivo, se representa en ladirec-

:r. positiva a lo largo de la linea que representa la deriva-
n:n lll. Si es negativo se representa en la direccion negativa.

Para determinar el vector del potencial eléctrico medio del
:mp'ejo QRS ventricular se trazan lineas perpendiculares
.as lineas discontinuas de la figura) desde las puntas de las
derivaciones ly Ill, respectivamente. El punto de interseccion

estas dos lineas perpendiculares representa, mediante ana-
nsis vectorial, el vértice del vector QRS medio de los ventricu-
los, y el punto de interseccién de los ejes de las derivacio-
nes ly Ill representa el extremo negativo del vector medio. Por
tanto, se traza el vector QRS medio entre estos dos puntos.
E potencial medio aproximado que generan los ventriculos
aurante la despolarizacion se representa por la longitud de
este vector QRS medio, y el eje eléctrico medio se representa
por la direccion del vector medio. Asi, la orientacion del eje
iléctrico medio de los ventriculos normales, que se determina
en la figura 12-11, es de 59°y positivo (+59°).

Situaciones ventriculares anémalas que provocan
una desviacion del eje

Aunque el eje eléctrico medio de los ventriculos es en pro-
medio de aproximadamente 59°, este eje puede desplazarse
:ncluso en el corazdn normal desde aproximadamente 20°
hasta aproximadamente 100°. Las causas de las variaciones
normales son principalmente diferencias anatémicas del sis-
rema de distribucién de Purkinje o de la propia musculatura de
corazones diferentes. Sin embargo, diversas situaciones an6-
malas del corazén pueden producir una desviacion del eje mas
alla de los limites normales, como se sefiala a continuacion.
Alteraciones de la posicién del corazén en el térax. Si
ei propio corazon esta angulado hacia la izquierda, el eje
eléctrico medio del corazén también se desplaza hacia la

Izquierda, tste desplazamiento se produce: 1) al tinal de una
espiracion profunda; 2) cuando una persona se agacha, por-
que el contenido abdominal comprime el diafragma hacia
arriba, y 3) con bastante frecuencia en personas obesas,
cuyos diafragmas comprimen hacia arriba el corazén todo el
tiempo debido al aumento de la adiposidad visceral.

De la misma manera, la angulacion del corazén hacia la
derecha hace que el eje eléctrico medio de los ventriculos
se desplace hacia la derecha. Esto ocurre: 1) al final de una
inspiracion profunda; 2) cuando una persona esta de pie, y
3) normalmente en personas altas y de habito asténico, cuyos
corazones cuelgan hacia abajo.

Hipertrofia de un ventriculo. Cuando un ventriculo se
hipertrofia mucho, el eje del corazén se desplaza hacia el ven-
triculo hipertrofiado por dos motivos. Primero, hay una can-
tidad mucho mayor de musculo en el lado hipertrofiado del
corazon que en el otro lado, lo que permite la generacién de un
mayor potencial eléctrico en ese lado. Segundo, es necesario
mas tiempo para que la onda de despolarizacion viaje a través
del ventriculo hipertrofiado que a través del ventriculo normal.
En consecuencia, el ventriculo normal se despolariza mucho
antes que el ventriculo hipertrofiado, lo que hace que haya un
vector intenso desde el lado normal del corazén hacia el lado
hipertrofiado, que sigue teniendo una carga intensamente posi-
tiva. Asi, el eje se desvia hacia el ventriculo hipertrofiado.

Anélisis vectorial de la desviacién del eje hacia la iz-
quierda debida a hipertrofia del ventriculo izquierdo. La
figura 12-12 muestra los electrocardiogramas de las tres deri-
vaciones hipolares estandar de las extremidades. El anélisis
vectorial muestra una desviacién del eje hacia laizquierda con
unejeeléctrico medio que sefiala hacia-15°. Este esun electro-
cardiograma tipico producido por elaumento de lamasamus-
cular del ventriculo izquierdo. En este caso la desviacion del
eje estaba producida por hipertension (elevacion de la presion
arterial), que hizo que el ventriculo izquierdo se hipertrofiara
para poder bombear sangre contra la presion arterial sisté-
mica elevada. Se produce un cuadro similar de desviacion del

+1

Figura 12-12 Desviacién del eje hacia la izquierda en un corazén
hipertenso (ventriculo izquierdo hipertréfico). Obsérvese también
la ligera prolongacion del complejo QRS.
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eje hacia la izquierda cuando hay hipertrofia del ventriculo
izquierdo como consecuencia de estenosis valvular adrtica,
insuficiencia valvular adrtica o cualquiera de las distintas
cardiopatias congénitas en las que el ventriculo izquierdo
aumenta de tamafio mientras el ventriculo derecho mantiene
un tamafio relativamente normal.

Andlisis vectorial de la desviaciéon del eje hacia la
derecha debida a hipertrofia del ventriculo derecho. El
electrocardiograma de la figura 12-13 muestra una desviacion
intensa del eje hacia la derecha, hasta un eje eléctrico de 170°,
que es 111° hacia la derecha del eje medio del complejo QRS
ventricular normal de 59°. La desviacion del eje hacia laderecha
que se muestra en esta figura estaba producida por hipertrofia
del ventriculo derecho como consecuencia de una estenosis
congenita de la valvula pulmonar. También se puede producir
desviacion del eje hacia la derecha en otras cardiopatias congé-
nitas que producen hipertrofia del ventriculo derecho, como
tetralogia de Falloty comunicacion interventricular.

El bloqueo de una rama del haz produce desviacion del
eje. Habitualmente las paredes laterales de los dos ventricu-
los se despolarizan casi en el mismo instante porque las ramas
izquierda y derecha del haz del sistema de Purkinje transmiten
el impulso cardiaco a las dos paredes ventriculares de manera
casi simultanea. En consecuencia, los potenciales que gene-
ran los dos ventriculos (en los dos lados opuestos del cora-
z0on) casi se neutralizan entre si. Pero si sélo esta bloqueada
una de las ramas principales del haz, el impulso cardiaco se
propaga a través del ventriculo normal mucho antes de que
se propague através del otro. Por tanto, la despolarizacion de
los dos ventriculos no se produce simultdneamente ni siquiera
de manera aproximada, y los potenciales de despolarizacion
no se neutralizan entre si. En consecuencia, se produce des-
viacion del eje como se sefiala a continuacion.

+
1}

Figura 12-13 Electrocardiograma de aito voltaje en una esteno-
sis congenita de la valvula pulmonar con hipertrofia ventricular
derecha. También se ve una intensa desviacion del eje hacia la
derecha y una ligera prolongacion del complejo QRS.
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Analisis vectorial de la desviacion del eje hacia
la izquierda en el bloqueo de la rama izquierda del
haz. Cuando hay un bloqueo de la rama izquierda del haz, la
despolarizacion cardiacase propagaatravés delventriculo dere-
cho de dos atres veces mas rapidamente que a través del ven-
triculo izquierdo. En consecuencia, buena parte del ventriculo
izquierdo permanece polarizada durante hasta0,Isdespuésde
que se haya despolarizado totalmente el ventriculo derecho.
Asi, el ventriculo derecho se hace electronegativo, mientras
que el ventriculo derecho sigue siendo electropositivo durante
la mayor parte del proceso de despolarizacioén, ya que se pro-
yecta un vector intenso desde el ventriculo derecho hacia e.
ventriculo izquierdo. En otras palabras, hay una intensa des-
viacién del eje hacia la izquierda de aproximadamente -50;
porque el extremo positivo del vector sefiala hacia el ven-
triculo izquierdo. Esto se muestra en la figura 12-14, que re-
presenta una desviacion tipica del eje hacia laizquierda debida
a bloqueo de larama izquierda del haz.

Debido a la lentitud de la conduccién del impulso cuando
hay bloqueo del sistema de Purkinje, ademas de la desviacion
del eje, se produce una gran prolongacion de la duracion de;
complejo QRS debido a la extrema lentitud de la despolari-
zacion en el lado afectado del corazon. Se puede ver esto obser-
vando las anchuras excesivas de las ondas QRS de la figu-
ra 12-14. Esto se analiza con mucho mayor detalle mas adelante
en este mismo capitulo. Esta gran prolongacion del complejo
QRS permite diferenciar el bloqueo de una rama del haz de la
desviacion del eje que esta producida por hipertrofia.

Analisis vectorial de la desviacién del eje hacia la dere-
cha en el bloqueo de la rama derecha del haz. Cuando esta
bloqueada la rama derecha del haz el ventriculo izquierdo se
despolariza mucho mas rapidamente que el ventriculo dere-
cho, de modo que el lado izquierdo de los ventriculos se hace
electronegativo hasta 0,1s antes que el derecho. Por tanto, apa-
rece un vector intenso, con su extremo negativo hacia el ventri-
culo izquierdo y su extremo positivo hacia el ventriculo derecho.

Figura 12-14 Desviacion del eje hacia la izquierda producida por
un bloqueo de larama izquierda del haz. Obsérvese también la gran
prolongacion del complejo QRS.
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Atfura 12-15 Desviacion del eje hada la derecha producida por
ur bloqueo de larama derecha del haz. Obsérvese también la gran
D~:-.ongacion del complejo QRS.

Zn otras palabras, se produce una intensa desviacion del eje
nacia la derecha. En la figura 12-15 se muestra la desviacion del
eje hacia la derecha producida por un bloqueo de la rama dere-
cha del haz, y se analiza su vector, que muestra un eje de apro-
ximadamente 105° en lugar de los 59° normales, y prolongacion
del complejo QRS debido a la lentitud de la conduccidn.

Situaciones que provocan voltajes
anormales del complejo QRS

Aumento de voltaje en las derivaciones de las
extremidades bipolares convencionales

Normalmente los voltajes de las tres derivaciones bipolares
estandar de las extremidades, medidos desde el pico de laonda
R hasta la parte mas profunda de la onda S, varian entre 0,5y
2mV, de modo que la derivacion Il habitualmente registra el
menor voltaje y la derivacion 1l el mayor. Sin embargo, estas
relaciones no son invariables, incluso en el coraz6n normal. En
general, cuando la suma de los voltajes de los complejos QRS
de las tres derivaciones estandar es mayor de 4mV se considera
que el paciente tiene un electrocardiograma de alto voltaje.

Lacausa de los complejos QRS de alto voltaje la mayor parte
de lasveces es un aumento de lamasa muscular del corazdn, que
habitualmente se debe a hipertrofia del misculo en respuesta a
la carga excesiva de una u otra parte del corazon. Por ejemplo,
el ventriculo derecho se hipertrofia si debe bombear sangre a
través de unavalvulapulmonar estenotica, y el ventriculo izquier-
do se hipertrofia cuando una persona tiene hipertension. El
aumento de la cantidad de musculo da lugar a la generacion
de mayores cantidades de electricidad alrededor del corazén.
En consecuencia, los potenciales eléctricos que se registran en
las derivaciones electrocardiograficas son mucho mayores de lo
normal, como se muestra en las figuras 12-12 y 12-13.

Disminucion del voltaje del electrocardiograma

Disminucién del voltaje producida por miopatias car-
diacas. Una de las causas més frecuentes de disminucion del
voltaje del complejo QRS es una serie de infartos arteriales
miocardicos antiguos, con la consiguiente disminucién de
masa muscular. Esto también hace que la onda de despola-
rizacion se desplace lentamente a través de los ventriculos e
impide que porciones importantes del corazon se despolari-
cen masivamente de manera simulténea. Por tanto, esta situa-
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Figura 12-16 Electrocardiograma de bajo voltaje después de la
lesién local en los ventriculos producida por un infarto de miocar-
dio previo.

cion hace que haya cierta prolongacién del complejo QRS
junto aladisminucidn del voltaje. Lafigura 12-16 muestra un
electrocardiograma de bajo voltaje tipico con prolongacién
del complejo QRS, que es frecuente después de que multi-
ples infartos pequefios hayan producido retrasos locales de
la conduccién del impulso y voltajes reducidos debido a la
pérdida de la masa muscular en los ventriculos.
Disminuciéon del voltaje provocada por situaciones
que se producen en las estructuras que rodean al cora-
zén. Una de las causas mas importantes de disminucion del
voltaje en las derivaciones electrocardiograficas es la presen-
cia de liquido en el pericardio. Como el liquido extracelu-
lar conduce las corrientes eléctricas con gran facilidad, una
gran parte de la electricidad que fluye desde el corazén es
conducida desde una parte del coraz6n a otra a través del
liquido pericardico. Asi, este liquido «cortocircuita» de mane-
ra eficaz los potenciales eléctricos que genera el corazon,
reduciendo los voltajes electrocardiograficos que alcanzan
las superficies externas del cuerpo. El derrame pleural, en
menor grado, también puede «cortocircuitar» la electricidad
que rodea el corazon, de modo que losvoltajes de la superficie
del cuerpo y de los electrocardiogramas estan disminuidos.
El enfisema pulmonar puede producir disminucion de
los potenciales electrocardiograficos, aunque por un motivo
diferente al derrame pericardico. En el enfisema pulmonar
hay una considerable disminucion de la conduccién de la
corriente eléctrica a través de los pulmones debido a la can-
tidad excesiva de aire en los mismos. Ademas, hay aumento
del tamafio de la cavidad toracica y los pulmones tienden a
rodear el corazon en mayor grado de lo normal. Por tanto, los
pulmones actian como aislante que impide la propagacion
del voltaje eléctrico desde el corazén hacia la superficie del
cuerpo, y esto da lugar a disminucion de los potenciales elec-
trocardiograficos en las diferentes derivaciones.

Patrones prolongados y extrafios del
complejo QRS

Complejo QRS prolongado como consecuencia de
hipertrofia o dilatacion cardiaca

El complejo QRS dura mientras siga propagandose la des-
polarizacion a través de los ventriculos, es decir, mientras se
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despolariza parte de los ventriculos y parte sigue polarizada.
Por tanto, la prolongacién de la conduccion del impulso a
través de los ventriculos produce prolongacion del complejo
QRS. Con frecuencia se produce esta prolongacion cuando
uno o los dos ventriculos estan hipertrofiados o dilatados,
debido al trayecto mas largo que debe recorrer el impulso. El
complejo QRS normal dura de 0,06 a 0,08s, mientras que en
la hipertrofia o dilatacién del ventriculo izquierdo o derecho
el complejo QRS puede prolongarse hasta 0,09 a 0,12s.

Complejo QRS prolongado como consecuencia de
bloqueos del sistema de Purkinje

Cuando estan bloqueadas las fibras de Purkinje, el impulso
cardiaco se debe conducir por el masculo ventricular en lugar
de por el sistema de Purkinje, lo que reduce la velocidad de
conduccion del impulso a aproximadamente la tercera parte
de lo normal. Por tanto, si se produce el bloqueo completo de
una de las ramas del haz, la duracion del complejo QRS habi-
tualmente aumenta a 0,14 s 0 més.

En general, se considera que un complejo QRS es anormal-
mente largo cuando dura mas de 0,09s; cuando dura mas de
0,12 ses casi seguro que la prolongacién esté producida por un
bloqueo patolégico en algin punto del sistema de conduccién
ventricular, como se muestra en los electrocardiogramas de
los bloqueos de las ramas del haz de las figuras 12-14y 12-15.

Situaciones que provocan alteraciones del
complejo QRS

Los patrones extrafios del complejo QRS estan produci-
dos la mayor parte de las veces por dos situaciones: 1) des-
trucciéon de musculo cardiaco en diversas zonas del sistema
ventricular, con sustitucion de este muasculo por tejido cica-
tricial, y 2) multiples bloqueos pequefios a la conduccidn de
los impulsos en muchos puntos del sistema de Purkinje. En
consecuencia, la conduccion del impulso cardiaco se hace
irregular, dando lugar a cambios rapidos de los voltajes y a
desviacion del eje. Esto con frecuencia da lugar a picos dobles
o incluso triples en algunas derivaciones electrocardiografi-
cas, como las que se muestran en la figura 12-14.

Corriente de lesion

Muchas alteraciones cardiacas distintas, especialmente las
que lesionan al propio musculo cardiaco, con frecuencia
hacen que parte del corazon siga despolarizado parcial o
totalmente todo el tiempo. Cuando ocurre esto la corriente
fluye entre las zonas despolarizadas de manera patologica y
las zonas polarizadas de manera normal incluso entre dos
latidos. Esto se denomina corriente de lesidn. Obsérvese
especialmente que laparte lesionada del corazén es negativa,
porque esta es la parte que estad despolarizada y emite car-
gas negativas hacia los liquidos circundantes, mientras que el
resto del corazdn es neutro o tiene una polaridad positiva.
Algunas alteraciones que pueden producir corriente de
lesién son: 1) traumatismo mecéanico, que aveces hace que las
membranas siguen siendo tan permeables que no se puede
producir la repolarizacién completa; 2) procesos infecciosos
que lesionan las membranas musculares, y 3) isquemia de
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zonas locales de musculo cardiaco producida por oclusiones
coronarias locales, que es con mucho la causa mas frecuente
de corriente de lesion en el corazén. Durante la isquemia
el musculo cardiaco no dispone de un aporte suficiente de
nutrientes desde la vascularizacién coronaria para mantener
la polarizacion normal de las membranas.

Efecto de la corriente de lesiéon sobre
el complejo QRS

En la figura 12-17 hay un infarto reciente (pérdida del flujo
sanguineo coronario) de una pequefia zona de la base de-
ventriculo izquierdo. Por tanto, durante el intervalo T-P (es
decir, cuando el musculo ventricular normal esta polarizado
totalmente) sigue fluyendo una corriente negativa anormal
desde la zona infartada de la base del ventriculo izquierdo y
se propaga hacia el resto de los ventriculos.

El vector de esta «corriente de lesion», que se muestra
en el primer corazén de la figura 12-17, tiene una direccion
de aproximadamente 125°, con la base del vector, el extremo
negativo, hacia el musculo lesionado. Como se muestra en las
porciones inferiores de la figura, incluso antes del comienzo
del complejo QRS este vectorproduce un registro inicial en la
derivacion I por debajo de la linea de potencial cero, porque
el vector proyectado de la corriente de lesion en la derivacién
Ise dirige haciaelextremo negativo del eje de laderivacion I.En
la derivacion Il el registro esta por encima de la linea porque
el vector proyectado se dirige mas hacia el terminal positivo
de la derivacion. En la derivacion Il el vector proyectado
sigue la misma direccidn que el terminal positivo de la deri-
vacion Ill, de modo que el registro es positivo. Ademas,
como el vector esta casi exactamente en la direccion del eje
de la derivacidn lll, el voltaje de la corriente de lesion en la
derivacién Il es mucho mayor que en la derivacién | y que
en la derivacion Il.

A medida que el coraz6n posteriormente experimenta su
proceso normal de despolarizacién, se despolariza primero
el tabique; después la despolarizacién se propaga hacia abajo,
hacia la punta, y hacia atrés, hacia las bases de los ventri-
culos. La Gltima porcidn de los ventriculos que se despola-
riza totalmente es la base del ventriculo derecho, porque la
base del ventriculo izquierdo ya estd despolarizada de mane-
ra total y permanente. Mediante analisis vectorial se pueden
construir graficamente las fases sucesivas de la generacion
del electrocardiograma por la onda de despolarizacidn que
viaja a través de los ventriculos, como se muestra en la parte
inferior de la figura 12-17.

Cuando el corazén se ha despolarizado totalmente, al
final del proceso de despolarizacion (que se sefiala por la
penultima fase de la figura 12-17), todo el musculo ventricu-
lar esta en un estado negativo. Por tanto, en este instante
en el electrocardiograma no hay flujo de corriente desde los
ventriculos hacia los electrodos electrocardiograficos porque
ahora estd despolarizado tanto el musculo cardiaco lesiona-
do como el masculo en contraccién.

A continuacién, cuando se produce la repolarizacion,
finalmente se repolariza todo el corazdn, excepto la zona de
despolarizacion permanente en la base lesionada del ventri-
culo izquierdo. Asi, la repolarizacion hace que reaparezca la
corriente de lesion en todas las derivaciones, como se ve en
la parte derecha de la figura 12-17.
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Figura 12-17 Efecto de una corriente de lesién sobre el electrocardiograma.

El punto J: el potencial de referencia cero
para analizar la corriente de lesion

Se podria pensar que los electrocardiografos para registrar
electrocardiogramas podrian determinar cuando no hay
flujo de corriente alrededor del corazén. Sin embargo, en el
cuerpo hay muchas corrientes parasitas, como las corrien-
tes que se deben a «potenciales cutaneos» y a diferencias de
concentraciones iénicas de los diferentes liquidos del cuerpo.
Por tanto, cuando se conectan dos electrodos entre los bra-
z0s 0 entre un brazo y una pierna, estas corrientes parasi-
tas hacen que sea imposible predeterminar el nivel exacto de
referencia cero del electrocardiograma.

Por estos motivos se debe utilizar la siguiente técnica para
determinar el nivel de potencial cero: primero, se observa el
punto exacto en el que la onda de despolarizaciéon acaba de
completar su paso a través del corazon, que ocurre al final del
complejo QRS. Exactamente en este punto se han despolari-
zado todas las partes de los ventriculos, incluyendo tanto las
partes lesionadas como las partes normales, de modo que no
hay flujo de corriente alrededor del corazén. En este punto
desaparece incluso la corriente de lesion. Por tanto, el poten-
cial del electrocardiograma en este instante esté en el voltaje
cero. Este punto se conoce como «punto J» del electrocardio-
grama, como se muestra en la figura 12-18.

Después, para el analisis del eje eléctrico del potencial de
lesién que produce una corriente de lesion, se traza una linea
horizontal en todas las derivaciones del electrocardiograma
en el nivel del punto J. Esta linea horizontal es entonces el
nivel de potencial cero del electrocardiograma a partir del
cual se deben medir todos los potenciales que producen las
corrientes de lesion.

Utilizacion del punto J en el eje de representacion
del potencial de lesion. La figura 12-18 muestra electro-
cardiogramas (derivaciones |y Ill) de un corazon lesionado.

Los dos registros muestran potenciales de lesion. En otras
palabras, el punto Jde cada uno de estos dos electrocardio-
gramas no esta en la misma linea que el segmento T-P. En la
figura se ha trazado una linea horizontal a través del pun-
to Jpararepresentar el nivel de voltaje cero en cada uno de los
dos registros. El potencial de lesion de cada una de las deriva-
ciones es la diferencia entre el voltaje del electrocardiograma
inmediatamente antes del inicio de la onda P y el nivel de
voltaje cero que se determina a partir del punto J. En la deri-
vacion | el voltaje registrado del potencial de lesion esta por

Punto «J»

Figura 12-18 Punto J como potencial de referencia cero de los
electrocardiogramas de las derivaciones |y lll. En la parte inferior
también se muestra el método para representar el eje del poten-
cial de lesion.
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encima del nivel de potencial cero y es, por tanto, positivo.
Por el contrario, en la derivacién 11l el potencial de lesidn
esté debajo del nivel de voltaje cero y, por tanto, es negativo.

En la parte inferior de la figura 12-18 se representan los
correspondientes potenciales de lesion de las derivaciones |
y Il en las coordenadas de estas derivaciones, y se deter-
mina el vector resultante del potencial de lesién de toda la
masa muscular ventricular mediante anélisis vectorial como
se ha descrito previamente. En este caso el vector resultante se
extiende desde el lado derecho de los ventriculos hacia la
izquierday ligeramente hacia arriba, con un eje de aproxima-
damente -30°. Si se coloca este vector del potencial de lesion
directamente sobre los ventriculos, el extremo negativo del
vector sefiala hacia la zona despolarizada de manera per-
manente, «lesionada», de los ventriculos. En el ejemplo que
se muestra en la figura 12-18 la zona lesionada estaria en la
pared lateral del ventriculo derecho.

Es evidente que el anélisis es complejo. Sin embargo, es
esencial que el estudiante lo repase unay otra vez hasta que
lo comprenda totalmente. No hay ningln otro aspecto del
analisis electrocardiografico que sea mas importante.

Isquemia coronaria como causa de potencial
de lesidn

La presencia de un flujo sanguineo insuficiente al musculo
cardiaco reduce el metabolismo del mudsculo por tres motivos:
1) ausencia de oxigeno; 2) acumulacién excesiva de anhidrido
carbonico, y (3) ausencia de suficientes nutrientes alimenti-
cios. En consecuencia, no se puede producir la repolarizacion
de la membrana muscular en las zonas de isquemia miocar-
dica grave. Con frecuencia el masculo cardiaco no muere
porque el flujo sanguineo es suficiente para mantener la vida
del masculo aun cuando no sea suficiente para producir la
repolarizacién de las membranas. Mientras se produzca este

Figura 12-19 Corriente de lesién en un infarto agudo de la pared
anterior. Obsérvese el potencial de lesion en la derivacién V2
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Figura 12-20 Potencial de lesién en un infarto agudo de la zona
apical de la pared posterior.

estado, un potencial de lesion sigue fluyendo durante la por-
cién diastolica (porcion T-P) de cada ciclo cardiaco.

Se produce isquemia extrema del musculo cardiaco después
de la oclusién coronaria, y una intensa corriente de lesion fluye
desde la zona infartada de los ventriculos durante el inter-
valo T-P entre latidos cardiacos, como se muestra en las figu-
ras 12-19 y 12-20. Por tanto, uno de los datos diagndsticos mas
importantes de los electrocardiogramas que se registran después
de una trombosis coronaria aguda es la corriente de lesion.-

Infarto agudo de la pared anterior. La figura 12-19
muestra el electrocardiograma en las tres derivaciones bipola-
res estandar de las extremidades y en una derivacion del torax
(derivacidn V2 registrado en un paciente que tenia un infarto
agudo de la pared anterior del corazon. El dato diagnostico
mas importante de este electrocardiograma es el intenso
potencial de lesion en la derivacion del térax V . Si se traza
una linea horizontal de potencial cero a través del punto Jde
esta derivacion se encuentra un intenso potencial de lesion
negativo durante el intervalo T-P, lo que significa que el elec-
trodo del térax que esta sobre la parte anterior del corazon
estd en una zona de potencial intensamente negativo. En
otras palabras, el extremo negativo del vector del potencial de
lesién de este corazon se dirige hacia la pared toracica ante-
rior. Esto significa que la corriente de lesion se origina en la
pared anterior de los ventriculos, lo que permite diagnosticar
esta situacion como infarto de la pared anterior.

Analizando los potenciales de lesion en las derivaciones |
y Il se encuentra un potencial negativo en la derivacion |y
un potencial positivo en la derivacion Ill. Esto significa que el
vector resultante de la corriente de lesion en el corazon es de
aproximadamente +150°, con el extremo negativo sefialando
hacia el ventriculo izquierdo y el extremo positivo hacia el
ventriculo derecho. Asi, en este electrocardiograma particu-
lar la corriente de lesién procede principalmente del ventri-
culo izquierdo, asi como de la pared anterior del corazon. Por
tanto, se puede concluir que es casi seguro que este infarto de
la pared anterior esté producido por una trombosis de larama
descendente anterior de la arteria coronaria izquierda.
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Infarto de la pared posterior. La figura 12-20 muestra las
r s derivaciones bipolares estandar de las extremidades y una
csivacion del torax (derivacion V2 de un paciente que tiene
km infarto de la pared posterior. El principal dato diagnéstico
ce este electrocardiograma esta también en la derivacién del
. rax. Sise traza una linea de referencia de potencial cero atra-
vés del punto Jde esta derivacion se puede ver facilmente que
; orante el intervalo T-P el potencial de la corriente de lesion
ss positivo. Esto significa que el extremo positivo del vector se
dirige hacia la pared anterior del térax, y que el extremo nega-
tivo (extremo lesionado del vector) se aleja de la pared toracica.
En otras palabras, la corriente de lesién procede de la parte
posterior del corazén opuesta a la pared toracica anterior, que
es el motivo por el que este tipo de electrocardiograma es la
base del diagnostico del infarto de la pared posterior.

Si se analizan los potenciales de lesion de las derivacio-
nes Il y Il de la figura 12-20 se puede ver facilmente que
el potencial de lesi6on es negativo en ambas derivaciones.
Mediante analisis vectorial, como se muestra en la figura, se
ve que el vector resultante del potencial de lesidn es de apro-
ximadamente -95°, con el extremo negativo sefialando hacia
abajo y el extremo positivo sefialando hacia arriba. Asi como
el infarto, segln lo indica la derivacién del térax, esta en la
pared posterior del corazény, como lo indican los potenciales
de lesion de las derivaciones Il y Ill, esta en la porcién apical
del corazon, se podria sospechar que este infarto esta cerca de
la punta en la pared posterior del ventriculo izquierdo.

Infarto de otras partes del corazén. Mediante las mis-
mas técnicas que se han demostrado en los analisis previos
de los infartos de las paredes anterior y posterior es posible
determinar la localizacién de cualquier zona infartada que
emite una corriente de lesidn, independientemente de qué
parte del corazon esté afectada. Cuando se hace este analisis
vectorial se debe recordar que el extremo positivo del poten-
cial de lesion sefiala hacia el musculo cardiaco normal, y el
extremo negativo sefiala hacia la porcion lesionada del cora-
z6n que esta emitiendo la corriente de lesion.

Recuperacion de la trombosis coronaria aguda. La
figura 12-21 muestra una derivacion del térax V3de un paciente
que tenia un infarto agudo de la pared posterior que muestra las
alteraciones del electrocardiograma desde el dia del infarto hasta
una semana después, tres semanas después y finalmente un afio
después. En este electrocardiograma se puede ver que el poten-
cial de lesion es intenso inmediatamente después del episodio
agudo (elevacion del segmento T-P respecto al segmento ST). Sin

Figura 12-21 Recuperacién del miocardio después de un infarto
moderado de la pared posterior, que muestra la desaparicién del
potencial de lesion que esta presente el primer dia después del infarto

© y que sigue presente ligeramente al cabo de una semana.

Figura 12-22 Electrocardiogramas de infartos de las paredes
anterior y posterior que se habian producido aproximadamente
un afio antes, que muestran una onda Q en la derivacién | en
el infarto de la pared anterior y una onda Q en la derivacion 1l
en el infarto de la pared posterior.

embargo, después de aproximadamente una semana el potencial
de lesion ha disminuido mucho, y después de tres semanas ha
desaparecido. Después de eso el electrocardiograma no se modi-
ficamucho durante el afio siguiente. Este es el patron de recupera-
cion habitual después de un infarto agudo de miocardio de grado
moderado, que muestra que aparece unflujo sanguineo coronario
colateral nuevo suficiente para restablecer la nutricién adecuada
de lamayor parte de la zona infartada.

Por el contrario, en algunos pacientes que tienen un infarto
de miocardio, la zona infartada nunca vuelve a presentar un
aporte sanguineo coronario adecuado. Con frecuencia se
produce la muerte de parte del masculo cardiaco, pero si el
musculo no muere sigue mostrando un potencial de lesion
siempre que haya isquemia, particularmente durante episo-
dios de ejercicio, cuando se produce sobrecarga del corazon.

Infarto de miocardio antiguo recuperado. La fi-
gura 12-22 muestra las derivaciones ly Il después de un infarto
anteriory las derivaciones 1y Il después de un infarto posterior
aproximadamente un afio después del infarto agudo. El registro
muestra lo que se podria denominar configuraciones «ideales»
del complejo QRS en estos tipos de infarto de miocardio recu-
perado. Habitualmente ha aparecido una onda Q al comienzo del
complejo QRS en la derivacién | en el infarto anterior debido a
la pérdida de masa muscular de la pared anterior del ventriculo
izquierdo, pero en el infarto posterior ha aparecido una onda Q
al comienzo del complejo QRS en la derivacion Il debido a la
pérdida de musculo en la parte apical posterior del ventriculo.

Es evidente que estas configuraciones no se encuentran en
todos los casos de infarto de miocardio antiguo. La pérdida
local de musculo y los puntos locales de bloqueo de la conduc-
cioén de la sefial cardiaca pueden producir patrones QRS muy
extrafios (especialmente ondas Q prominentes, por ejemplo),
disminucidn del voltaje y prolongacién del complejo QRS.

Corriente de lesion en la angina de pecho. «Angina
de pecho» significa dolor procedente del corazén que se nota
en las regiones pectorales de la parte superior del torax. Este
dolor habitualmente también se irradia hacia la zona izquier-
da del cuello y desciende por el brazo izquierdo. El dolor
esta producido tipicamente por una isquemia cardiaca mode-
rada. Habitualmente no se percibe dolor mientras la per-
sona est4 en reposo, pero tan pronto como se sobrecarga el
corazon aparece el dolor.

A veces aparece un potencial de lesién en el electrocar-
diograma durante un episodio de angina de pecho grave
porque la insuficiencia coronaria se hace lo suficientemente
grave como para impedir larepolarizacion adecuada de algu-
nas zonas del corazén durante la diastole.
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Anomalias de la onda T

En otras partes de este capitulo se ha sefialado que laonda T
normalmente es positiva en todas las derivaciones bipolares
estandar de las extremidades y que esto se debe a la repolari-
zacion de la punta y de las superficies externas de los ven-
triculos antes que las superficies intraventriculares. Es decir,
laonda T se altera cuando no se produce la secuencia normal
de repolarizacién. Algunos factores pueden modificar esta
secuencia de repolarizacion.

Efecto de la conduccion lenta de la onda
de despolarizacion sobre las caracteristicas
delaondaT

En referencia a la figura 12-14, obsérvese que el complejo
QRS estd muy prolongado. La raz6n de esta prolongacion
es el retraso de la conduccién en el ventriculo izquierdo
que se debe a un bloqueo de rama izquierda del haz. Esto
hace que el ventriculo izquierdo se despolarice aproxima-
damente 0,08 s después de la despolarizacion del ventri-
culo derecho, lo que da lugar a un intenso vector medio
del complejo QRS hacia la izquierda. Sin embargo, los
periodos refractarios de las masas musculares ventricu-
lares derecha e izquierda no difieren mucho entre si. Por
tanto, el ventriculo derecho comienza a repolarizarse
mucho antes que el ventriculo izquierdo, lo que genera
una intensa positividad en el ventriculo derecho y negati-
vidad en el ventriculo izquierdo en el momento en el que
est4 apareciendo la onda T. En otras palabras, el eje medio
de la onda T ahora esta desviado hacia la derecha, que es
contrario al eje eléctrico medio del complejo QRS en el
mismo electrocardiograma. Asi, cuando la conduccion del
impulso de despolarizacién a través de los ventriculos esta
muy retrasada, la onda T casi siempre tiene una polaridad
inversa a la del complejo QRS.

Acortamiento de la despolarizacién en porciones
del muasculo ventricular como causa de anomalias
delaondaT

Si la base de los ventriculos mostrara un periodo anormal-
mente corto de despolarizacion, es decir, un potencial de
accion acortado, la repolarizacién de los ventriculos no
comenzaria en lapunta como lo hace normalmente. En cam-
bio, la base de los ventriculos se repolarizaria antes que la
punta, y el vector de repolarizacion se dirigiria desde la punta
hacia labase del corazén, al revés del vector de repolarizacion
estandar. En consecuencia, la onda T en las tres derivacio-

Figura 12-23 Onda T invertida debida a una isquemia leve en la
punta de los ventriculos.
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Figura 12-24 Onda T bifasica producida por toxicidad digitalica.

nes estandar seria negativa, en lugar de tener la positividad
habitual. Asi, el simple hecho de que la base del ventriculo
tenga un periodo de despolarizacion acortado es suficiente
para producir grandes cambios de la onda T, incluso hasta el
punto de modificar la polaridad de toda la onda T, como se
muestra en la figura 12-23.

Laisquemia leve es con mucho la causa mas frecuente de
acortamiento de la despolarizacion del musculo cardiaco,
porque aumenta el flujo de corriente a través de los canales
de potasio. Cuando se produce isquemia sélo en una zona
del corazon, el periodo de despolarizacion de esta zona
disminuye de manera desproporcionada al de otras partes.
En consecuencia, se producen alteraciones definidas de la
onda T. La isquemia se podria deber a una oclusion coro-
naria progresiva cronica, una oclusioén coronaria aguda o la
insuficiencia coronaria relativa que se produce durante el
ejercicio.

Un medio para detectar la insuficiencia coronaria leve es
registrar el electrocardiograma cuando el paciente hace ejer-
cicio, observando si se producen alteraciones en la onda T.
Las alteraciones de las ondas T no tienen por qué ser espe-
cificas, porque cualquier cambio de la onda T en cualquier
derivacién (inversion, por ejemplo, o una onda bifasica) con
frecuencia es un dato suficiente de que alguna porcién del
musculo ventricular tiene un periodo de despolarizacién
desproporcionado al del resto del corazén, producido por
una insuficiencia coronaria leve a moderada.

Efecto de la digital sobre la onda T. Como se ana-
liza en el capitulo 22, la digital es un farmaco que se puede
utilizar durante la insuficiencia coronaria para aumentar la
fuerza de la contraccion del musculo cardiaco. Pero cuando
se administran sobredosis de digital puede aumentar la
duracion de la despolarizacion de una parte de los ven-
triculos de manera desproporcionada a la de otras partes.
En consecuencia, se pueden producir alteraciones ines-
pecificas, como inversién de la onda T u ondas T bifasi-
cas, en una o mas derivaciones electrocardiograficas. En la
figura 12-24 se muestra una onda T bifasica producida por
una administracion excesiva de digital. Por tanto, las altera-
ciones de la onda T durante la administracion de digital
son con frecuencia los signos més tempranos de toxicidad
digitalica.
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Véase la bibliografia del capitulo 13.
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CAPITULO 13

Arritmias cardiacas y su interpretacion

Algunos de los tipos mas preo-
cupantes de alteraciones de la
funcién cardiaca se producen
no como consecuencia de un
musculo cardiaco anormal,
sino por un ritmo cardiaco
anormal. Por ejemplo, a veces
el latido de las auriculas no estd coordinado con el latido
de los ventriculos, de modo que las auriculas no funcionan
como bombas de cebado de los ventriculos.

El objetivo de este capitulo es analizar la fisiologia de las
arritmias cardiacas frecuentes y sus efectos sobre la funcion
de bomba del corazon, asi como su diagnéstico mediante
electrocardiografia. Las causas de las arritmias cardiacas
habitualmente son una de las siguientes alteraciones del sis-
tema de ritmicidad-conduccion del corazén o una combina-
cion de las mismas:

1. Ritmicidad anormal del marcapasos.

2. Desplazamiento del marcapasos desde el nodulo sinusal a
otra localizacion del corazon.

3. Bloqueos en diferentes puntos de la propagaciéon del
impulso a través del corazon.

4. Vias anormales de transmision del impulso a través del
corazon.

5. Generacion espontdnea de impulsos anormales en casi
cualquier parte del corazén.

Ritmos sinusales anormales

Taquicardia

El término «taquicardia» significafrecuencia cardiaca rapi-
da, que habitualmente se define en una persona adulta como
mas de 100latidos/min. En la figura 13-1 se muestra un elec-
trocardiograma registrado en un paciente con taquicardia.
Este electrocardiograma es normal excepto que la frecuen-
cia cardiaca, que se determina por los intervalos temporales
entre los complejos QRS, es de aproximadamente 150 por
minuto en lugar de los 72 latidos por minuto normales.
Algunas causas generales de taquicardia incluyen aumento
de la temperatura corporal, estimulacién del corazdén por los
nervios simpéticos y enfermedades toxicas del corazén.

r 2011. Elsevier Espafia, S.L. Reservados todos los derechos

electrocardiografica

La frecuencia cardiaca aumenta aproximadamente 18 lati-
dos/min por cada grado Celsius de aumento de latemperatura
corporal, hasta unatemperatura corporal de aproximadamente
40,5 °C; mas alla de este punto puede disminuir la frecuencia
cardiaca debido a la debilidad progresiva del masculo cardiaco
como consecuencia de la fiebre. La fiebre produce taquicardia
porque el aumento de latemperatura aumenta lavelocidad del
metabolismo del nodulo sinusal, que a su vez aumenta direc-
tamente su excitabilidad y la frecuencia del ritmo.

Muchos factores pueden hacer que el sistema nervioso
simpatico excite el corazon, como se sefiala en muchas partes
de este texto. Por ejemplo, cuando un paciente pierde san-
gre y pasa a un estado de shock o semishock, la estimulacién
refleja simpatica del corazén con frecuencia aumenta la fre-
cuencia cardiaca hasta 150 a 1801atidos/min.

La debilidad simple del miocardio habitualmente aumenta
la frecuencia cardiaca porque el corazén debilitado no bombea
sangre hacia el arbol arterial en una cantidad normal, y esto pro-
voca reflejos simpaticos que aumentan la frecuencia cardiaca.

Bradicardia

El término «bradicardia» se refiere a una frecuencia car-
diaca lenta, que habitualmente se define como menos de
601atidos/min. Se muestra una bradicardia en el electro-
cardiograma de la figura 13-2.

Bradicardia en atletas. El corazén del atleta es mayor y
mucho mas fuerte que el de una persona normal, lo que le per-
mite bombear un gran volumen sistolico en cada latido incluso
durante periodos de reposo. Cuando el atleta esta en reposo,

Figura 13-1 Taquicardia sinusal (derivacion ).

Figura 13-2 Bradicardia sinusal (derivacion IlI).
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las cantidades excesivas de sangre que se bombean hacia el
arbol arterial con cada latido inician reflejos circulatorios de
retroalimentacion y otros efectos que producen bradicardia.

Estimulacién vagal como causa de bradicardia.
Cualquier reflejo circulatorio que estimule los nervios vagos
produce liberacion de acetilcolina en las terminaciones vaga-
les del corazon, dando lugar de esta manera a un efecto para-
simpatico. Tal vez el ejemplo mas Illamativo de esto ocurre en
los pacientes que tienen sindrome del seno carotideo. En estos
pacientes, los receptores de presion (barorreceptores) de la
region del seno carotideo de las paredes de la arteria caré-
tida son excesivamente sensibles. Por tanto, incluso una pre-
sion externa ligera sobre el cuello provoca un intenso reflejo
barorreceptor, produciendo intensos efectos vagales-media-
nos por acetilcolina sobre el corazon, incluyendo bradicardia
extrema. De hecho, a veces este reflejo es tan potente que
llega a parar el corazén durante 5 a 10s.

Arritmia sinusal

La figura 13-3 muestra un registro de un cardiotacémetro
de la frecuencia cardiaca, al principio durante la respiracién
normal y después (en la segunda mitad del registro) durante la
respiraciéon profunda. Un cardiotacdmetro es un instrumento
que registrapor la altura de espigas sucesivas la duracion del
intervalo entre los complejos QRS sucesivos del electrocardio-
grama. Obsérvese a partir de este registro que la frecuencia
cardiaca aumenta y disminuye no mas del 5% durante la res-
piracion tranquila (mitad izquierda del registro). Después,
durante la respiraciénprofunda lafrecuenciacardiacaaumenta
y disminuye con cada ciclo respiratorio hasta un 30%.

La arritmia sinusal se puede deber a una cualquiera de
muchas enfermedades circulatorias que afectan a la intensidad
de las sefiales de los nervios simpaticos y parasimpaticos que
llegan al nodulo sinusal del corazén. En el tipo «respiratorio»
de arritmia sinusal, como el que se muestra en la figura 13-3,
esto se debe principalmente al «desbordamiento» de sefiales
desde el centro respiratorio bulbar hacia el centro vasomotor
adyacente durante los ciclos inspiratorio y espiratorio de la circu-
lacion. Las sefiales de rebosamiento dan lugar a aumento y
disminucion ciclicos del nimero de impulsos que se transmi-
ten através de los nervios simpaticos y vagos del corazon.

Ritmos anormales derivados del bloqueo
de las sefiales cardiacas en el interior
de las vias de conduccioén intracardiacas

Bloqueo sinusal

En casos poco frecuentes se produce bloqueo del impulso del
nodulo sinusal antes de su entrada en el masculo auricular. Este
fendomeno se muestraen lafigura 13-4, que muestralainterrup-
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Figura 13-3 Arritmia sinusal registrada con un cardiotacometro.
A la izquierda se muestra el registro cuando el paciente respiraba
normalmente, Y a la derecha cuando respiraba profundamente.
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Bloqueo SA

Figura 13-4 Bloqueo del nodulo sinoauricular, con ritmo del
nodulo AV durante el periodo de bloqueo (derivacion IlI).

cion sUbita de las ondas P, con la consiguiente parada de las
auriculas. Sin embargo, losventriculos inician un nuevo ritmo,
de modo que el impulso habitualmente se origina espontanea-
mente en el nodulo auriculoventricular (AV), por lo que la
frecuencia del complejo QRS-T ventricular estd enlentecida,
pero por lo demas no presenta otras alteraciones.

Bloqueo auriculoventricular

El Gnico medio por el que los impulsos pueden pasar habitual-
mente desde las auriculas hacia los ventriculos es a través del
hazAV, también conocido como haz de His. Las situaciones que
pueden reducir la velocidad de conduccién de los impulsos en
este haz o bloquear totalmente el impulso son las siguientes:

1. Laisquemia del nodulo AV o de lasfibras del haz AV con
frecuencia retrasa o bloquea la conduccién desde las auri-
culas a los ventriculos. La insuficiencia coronaria puede
producir isquemia del nodulo y del haz AV de la misma
forma que puede producir isquemia del miocardio.

2. Lacompresién del hazAV por tejido cicatricial o por por-
ciones calcificadas del corazon puede deprimir o bloquear
la conduccion desde las auriculas hacia los ventriculos.

3. La inflamacién del nodulo AV o del haz AV puede
reducir la conductividad desde las auriculas hacia los
ventriculos. La inflamacién se debe con frecuencia a
diferentes tipos de miocarditis producidas, por ejem-
plo, por difteria o por fiebre reumatica.

4. Laestimulacion extrema del corazén por los nervios vagos
en casos poco frecuentes bloquea la conduccion de los
impulsos a través del nodulo AV. Esta excitacion vagal
ocasionalmente se debe a una intensa estimulacion de
los barorreceptores en personas que tienen sindrome del
seno carotideo, que se ha analizado antes en relacién con
la bradicardia.

Bloqueo cardiaco auriculoventricular incompleto

Prolongacién del intervalo P-R (o P-Q): bloqueo
de primer grado. El intervalo de tiempo habitual entre el
comienzo de laonda Py el comienzo del complejo QRS es de
aproximadamente 0,16 s cuando el corazén late auna frecuen-
cia normal. La duracién de este denominado intervalo P-R
habitualmente disminuye al aumentar la frecuencia cardiaca,
y aumenta al disminuir la frecuencia cardiaca. En general,
cuando el intervalo P-R aumenta hasta mas de 0,20s se dice
que el intervalo P-R esté prolongado, y se dice que el paciente
tiene un bloqueo cardiaco incompleto de primergrado.

La figura 13-5 muestra un electrocardiograma con pro-
longacion del intervalo P-R; en este caso el intervalo mide
aproximadamente 0,30s en lugar de los 0,20 0 menos que se
ven normalmente. Asi, el bloqueo de primer grado se define
como un retraso de la conduccion desde las auriculas hacia
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Figura 13-5 Intervalo PR prolongado producido por un bloqueo
cardiaco AV de primer grado (derivacion II).

los ventriculos, pero sin bloqueo real de la conduccion. El
intervalo P-R raras veces aumenta por encima de 0,35a0,45s
porque, en ese momento, la conduccion a través del haz AV
se ha deprimido tanto que se interrumpe por completo la
conduccion. Un método para determinar la gravedad de
algunas cardiopatias (p. €j., la cardiopatia reumatica aguda)
es medir el intervalo P-R.

Bloqueo de segundo grado. Cuando laconduccién atra-
vés del haz AV es lo suficientemente lenta como para aumen-
tar el intervalo PR hasta 0,25 a 0,455, el potencial de accion
a veces es tan intenso que consigue pasar a través del haz
hacia los ventriculos, pero a veces no es lo suficientemente
intenso. En este caso habrd una onda P pero sin onda QRS-T,
y se dice que hay «latidos fallidos» de los ventriculos. Esta
situacién se denomina bloqueo cardiaco de segundo grado.

La figura 13-6 muestra intervalos PR de 0,30s, asi como
un latido ventricular fallido como consecuencia del fallo de la
conduccioén desde las auriculas hasta los ventriculos.

En ocasiones fallauno de cada dos latidos de los ventricu-
los, de modo que aparece un «ritmo 2:1», en el que las auri-
culas laten dos veces por cada Unico latido de los ventriculos.
En otros casos también aparecen ritmos de 3:2 0 3:1.

Bloqueo AV completo (bloqueo de tercer grado).
Cuando la situacion que produce un deterioro de la conduc-
cion en el nodulo AV o en el haz AV es grave se produce
un bloqueo completo del impulso desde las auriculas hacia
los ventriculos. En esta situacion los ventriculos establecen
espontdneamente su propia sefial, que habitualmente se ori-
gina en el nodulo AV o en el haz AV. Por tanto, las ondas P
se disocian de los complejos QRS-T, como se muestra en
la figura 13-7. Obsérvese que lafrecuencia del ritmo de las
auriculas de este electrocardiograma es de aproximada-
mente 100 latidos por minuto, mientras que lafrecuencia del
latido ventricular es menor de 40 por minuto. Ademas, no
hay relacién entre el ritmo de las ondas Py el de los comple-

Latido fallido

Figura 13-6 Blogueo AV de segundo grado, que muestra fallo
ocasional de recepcién de las sefiales excitadoras por los ventri-
culos (derivacion v3).

iftii L. .. -
Figura 13-7 Bloqueo AV completo (derivacién II).

jos QRS-T porque los ventriculos han «escapado» del con-
trol de las auriculas y laten con su propia frecuencia natural,
que estd controlada la mayoria de las veces por las sefiales
ritmicas que se generan en el nodulo AV o en el haz AV.

Sindrome de Stokes-Adams: escape ventricular.
En algunos pacientes que tienen bloqueo AV, el bloqueo total
aparece y desaparece; es decir, los impulsos se conducen
desde las auriculas hacia los ventriculos durante un periodo
de tiempo y después de manera subita no se conducen los
impulsos. La duracién del bloqueo puede ser de algunos
segundos, algunos minutos, algunas horas o incluso semanas
0 méas tiempo antes de que se recupere la conduccion. Esta
enfermedad ocurre en corazones que tienen isquemia limi-
trofe del sistema de conduccidn.

Siempre que se interrumpe la conducciéon AV, con fre-
cuencia los ventriculos no comienzan su propio latido hasta
después de un retraso de 5 a 30s. Esto se debe al fenémeno
denominado supresion por sobreestimulacion. Esto significa
que al principio la excitabilidad ventricular esta en un estado
suprimido porque los ventriculos han sido excitados por las
auriculas a una frecuencia mayor que su frecuencia de ritmo
natural. Sin embargo, después de algunos segundos alguna
parte del sistema de Purkinje distal al bloqueo, habitual-
mente en la parte distal del nodulo AV mas alla del punto de
bloqueo en el nodulo, o en el haz AV, comienza a descargar
ritmicamente a una frecuencia de 15 a 40 veces por minuto y
actla como marcapasos de los ventriculos. Esto se denomina
escape ventricular.

Como el cerebro no puede permanecer activo durante mas
de 4 a7ssin aporte sanguineo, la mayor parte de los pacientes
se desvanecen algunos segundos después de la produccion de
un bloqueo completo porque el corazén no bombea nada
de sangre durante 5a30 s, hasta que losventriculos «escapan».
Sin embargo, después del escape los ventriculos que laten len-
tamente bombean suficiente sangre para permitir larecupera-
cion rapida del desvanecimiento y para mantener después a
la persona. Estos episodios de desvanecimiento periodico se
conocen como sindrome de Stokes-Adams.

De manera ocasional, el intervalo de parada ventricular
al comienzo del bloqueo completo es tan prolongado que se
mhace perjudicial para la salud del paciente o incluso produce
lamuerte. En consecuencia, a lamayor parte de estos pacientes
se les implanta un marcapasos artificial, que es un pequefio
estimulador eléctrico accionado por baterias que se coloca
debajo de la piel, con electrodos que habitualmente se conec-
tan al ventriculo derecho. El marcapasos proporciona impulsos
eléctricos continuos que controlan los ventriculos.

Bloqueo intraventricular incompleto: alternancia
eléctrica

La mayor parte de los factores que pueden producir un
bloqueo AV también puede bloquear la conduccién de los
impulsos en el sistema ventricular periférico de Purkinje. La
figura 13-8 muestra la situacion conocida como alternancia
eléctrica, que se debe a un bloqueo intraventricular parcial
cada dos latidos. Este electrocardiograma también mues-
tra taquicardia (frecuencia cardiaca rapida), que es proba-
blemente la razén por la que se ha producido el bloqueo,
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Figura 13-8 Bloqueo intraventricular parcial: «alternancia eléc-
trica» (derivacion I).

porque cuando la frecuencia del corazon es rapida puede
que algunas porciones del sistema de Purkinje no se recu-
peren del periodo refractario previo tan rapidamente como
para responder durante todos los latidos cardiacos sucesivos.
Ademas, muchas situaciones que deprimen el corazén, como
la isquemia, la miocarditis y la toxicidad digitalica, pueden
producir un bloqueo intraventricular incompleto, que da
lugar a alternancia eléctrica.

Extrasistoles

Una extrasistole es una contraccion del corazén antes del
momento en que se deberia haber producido una contrac-
cién normal. Esta situacion también se denomina latido pre-
maturo, contraccion prematura o latido ectépico.

Causas de las extrasistoles. La mayor parte de las
extrasistoles se debe afocos ectopicos en el corazén, que emi-
ten impulsos anormales en momentos inadecuados durante
el ritmo cardiaco. Las posibles causas de los focos ectdpicos
son: 1) zonas locales de isquemia, 2) pequefias placas cal-
cificadas en diferentes puntos del corazén, que comprimen
el masculo cardiaco adyacente de modo que algunas fibras
estan irritadas, y 3) irritacion téxica del nodulo AV, del sis-
tema de Purkinje o del miocardio producida por farmacos,
nicotina o cafeina. También es frecuente el inicio mecéa-
nico de extrasistoles durante el cateterismo cardiaco; con
frecuencia se producen grandes nimeros de extrasistoles
cuando el catéter entra en el ventriculo derecho y comprime
el endocardio.

Extrasistoles auriculares

La figura 13-9 muestra una Unica extrasistole auricular. La
onda P de este latido se produjo demasiado temprano en el
ciclo cardiaco; el intervalo PR estd acortado, lo que indica
que el origen ectdpico del latido estd en las auriculas cerca
del nodulo AV. Ademas, el intervalo entre la extrasistole y la
siguiente contraccion esta ligeramente prolongado, lo que se
denomina pausa compensadora. Uno de los motivos de este
fenémeno es que la extrasistole se origind en la auricula a
cierta distancia del nodulo sinusal, y el impulso tuvo que via-
jar a lo largo de una cantidad considerable de musculo auri-

Extrasistole

. B

Figura 13-9 Extrasistole auricular (derivacion I).
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cular antes de descargar el nodulo sinusal. En consecuencia,
el nodulo sinusal descarg6 en una fase tardia del ciclo prema-
turo, y esto hizo que también apareciera de manera tardia la
siguiente descarga del nodulo sinusal.

Las extrasistoles auriculares aparecen con frecuencia en
personas por lo demés sanas. De hecho, con frecuencia apa-
recen en atletas cuyos corazones estan en una situacién muy
sana. Situaciones toxicas leves que se deben a factores como
tabaquismo, falta de suefio, ingestion excesiva de café, alco-
holismo y consumo de varios farmacos también pueden ini-
ciar estas extrasistoles.

Déficit de pulso. Cuando elcorazdn se contrae antes de lo
debido los ventriculos no se han llenado normalmente de san-
gre, y el volumen sistolico durante esa contraccion esté dis-
minuido o casi ausente. Por tanto, la onda de pulso que pasa
a las arterias periféricas después de una extrasistole puede ser
tan débil que no se pueda palpar en la arteria radial. Asi se
produce un déficit del nimero de pulsos radiales cuando se
compara con el nimero real de contracciones del corazén.

Extrasistoles del nodulo AV o el fasciculo AV

La figura 13-10 muestra una extrasistole que se originé en
el nodulo AV o en el haz AV. No hay onda P en el registro
electrocardiogréfico de la extrasistole. En su lugar, la onda P
esta superpuesta al complejo QRS-T porque el impulso car-
diaco viajé retrogradamente hacia las auriculas en el mismo
momento en que viajaba anterégradamente hacia los ventri-
culos; esta onda P distorsiona ligeramente el complejo QRS-
T, pero no se puede distinguir laonda P como tal. En general,
las extrasistoles del nodulo AV tienen el mismo significado y
causas que las extrasistoles auriculares.

Extrasistoles ventriculares

El electrocardiograma de la figura 13-11 muestra una serie
de extrasistoles ventriculares (EV) que alternan con contrac-
ciones normales. Las EV producen efectos especificos en el
electrocardiograma, como se sefiala a continuacion:

1. El complejo QRS habitualmente esta muy prolongado. La
razon es que el impulso se conduce principalmente a tra-
vés del musculo de conduccién lenta de los ventriculos,
en lugar de a través del sistema de Purkinje.

2. El complejo QRS tiene un voltaje elevado por la siguiente
razén: cuando el impulso normal pasa através del corazon,
pasa a través de los dos ventriculos de manera casi simul-
tanea; por tanto, en el corazén normal las ondas de despo-
larizacion de los dos lados del coraz6n (principalmente de
polaridad opuesta entre si) se neutralizan parcialmente
entre si en el electrocardiograma. Cuando se produce una

Extrasistole

Figura 13-10 Extrasistole del nodulo AV (derivacion |
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Figura 13-11 Extrasistoles ventriculares (EV) que se determinan
sor los complejos QRS-T grandes y anormales (derivaciones Il'y

. Se representa el eje de las extrasistoles de acuerdo con los
principios del analisis vectorial que se han explicado en el capitulo 12;
esto muestra que el origen de las EV esta cerca de la base de
ios ventriculos.

EV, el impulso casi siempre viaja s6lo en una direccion, de
modo que no hay este efecto de neutralizacion, y todo un
lado o0 extremo de los ventriculos se despolariza antes que
el otro; esto genera grandes potenciales eléctricos, como
se muestra en las EV de la figura 13-11.

3. Después de casi todas las EV, la onda T tiene una polari-
dad del potencial eléctrico exactamente opuesta a la del
complejo QRS, porque la conduccién lenta del impulso a
través del masculo cardiaco hace que las fibras que se des-
polarizan en primer lugar también se repolaricen antes.

Algunas EV tienen unos efectos relativamente leves sobre
la funcién de bomba global del corazon; se pueden deber
a factores como tabaco, consumo excesivo de café, falta de
suefio, diversos estados téxicos leves e incluso irritabilidad
emocional. Por el contrario, muchas otras EV se deben a
impulsos parasitos o sefiales de reentrada que se originan
alrededor de los bordes de zonas infectadas o isquémicas
del corazon. La presencia de estas EV no se debe tomar a la
ligera. Las estadisticas muestran que las personas que tienen
numeros significativos de EV tienen una probabilidad mucho
mayor de lo normal de presentar una fibrilacién ventricular
mortal espontanea, que probablemente se inicia por una de
las EV. Esto es especialmente cierto cuando las EV se produ-
cen durante el periodo vulnerable para producir fibrilacion,
inmediatamente al final de la onda T, cuando los ventriculos
estan saliendo de la refractariedad, como se explica méas ade-
lante en este mismo capitulo.

Analisis vectorial del origen de una extrasistole
.entricular ectdpica. En el capitulo 12 se explican los
principios del analisis vectorial. Aplicando estos principios
se puede determinar a partir del electrocardiograma de la
figura 13-11 el punto de origen de la EV como se sefiala a

continuacion: obsérvese que los potenciales de las extrasis-
toles de las derivaciones Il y 1l son muy positivos. Cuando se
representan estos potenciales en los ejes de las derivacio-
nes Iy Il 'y se resuelven mediante andlisis vectorial para deter-
minar el vector QRS medio del corazdn, se encuentra que
el vector de esta extrasistole tiene su extremo negativo (ori-
gen) en la base del corazén y su extremo positivo hacia la
punta. Asi, la primera porcién del corazon que se despolariza
durante esta extrasistole esta cerca de la base de los ventricu-
los, que por tanto es la localizacion del foco ectépico.

Trastornos de repolarizacion cardiaca: los sindro-
mes del QT largo. Debe recordarse que la onda Q corres-
ponde a despolarizacién ventricular, mientras que laonda T
corresponde a repolarizacidn ventricular. El intervalo Q-T es
el tiempo transcurrido desde el punto Q al final de laonda T.
Los trastornos que retrasan la repolarizacion del muas-
culo ventricular después del potencial de accion provocan
unos potenciales de accién ventricular prolongados y, por
tanto, intervalos Q-T excesivamente largos en el electrocar-
diograma, una situacién denominada sindrome de QT largo
(SQTL).

La razon principal de la preocupacion que suscita el sin-
drome de QT largo es que el retraso en la repolarizacion
del masculo ventricular aumenta la susceptibilidad de una
persona a desarrollar arritmias ventriculares denominadas
torsades de pointes, lo que significa literalmente «torsién de
las puntas». Este tipo de arritmia presenta las caracteristicas
mostradas en la figura 13-12. La forma del complejo QRS
puede cambiar con el tiempo, de manera que la aparicion
de la arritmia sigue comunmente a un latido prematuro, una
pausa y después otro latido con un intervalo Q-T largo, que
puede activar arritmias, taquicardia y, en algunos casos, fi-
brilacion ventricular.

Los trastornos de la repolarizacién cardiaca que condu-
cen a SQTL pueden ser hereditarios o adquiridos. Las for-
mas congénitas del SQTL son trastornos raros causados por
mutaciones de los genes de los canales del sodio o el pota-
sio. Se han identificado al menos 10 mutaciones diferentes
de estos genes que pueden provocar grados variables de pro-
longacion Q-T.

Son méas comunes las formas de SQTL adquiridas, que se
asocian con perturbaciones de electrolitos en plasma, como
hipomagnesemia, hipopotasemia o hipocalcemia, o con la
administracion de cantidades excesivas de farmacos antiarrit-
micos como quinidina o de algunos antibioticos como fluo-
roquinolonas o eritromicina que prolongan el intervalo Q-T.

Aunque algunas personas con SQTL no muestran sin-
tomas mayores (aparte del intervalo Q-T mas largo), otras
muestran arritmias con desvanecimiento y ventriculares
que pueden precipitarse con el ejercicio fisico, emociones
intensas como el miedo o la ira 0 por un sobresalto debido
a un ruido. Las arritmias ventriculares asociadas con SQTL
pueden derivar, en algunos casos, en fibrilacion ventriculary
muerte subita.

Eltratamiento de SQTL puede incluir sulfato de magnesio
para SQTL agudo, y en caso de SQTL de larga duracion se
recurre a medicamentos antiarritmicos, como bloqueantes
(3-adrenérgicos, o a la implantacion quirdrgica de un desfibri-
lador cardiaco.
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Despolarizacién prematura

Torsades de pointes

Despolarizacién prematura repetitiva

Figura 13-12 Desarrollo de arritmias en sindrome de QT largo (SQTL). Cuando el potencial de accién de las fibras musculares ventriculares
se prolonga como consecuencia de un retraso en la repolarizaciéon, puede producirse una despolarizaciéon prematura (linea de puntos en la
figura izquierda superior) antes de la repolarizacién completa. Las despolarizaciones prematuras repetitivas (figura superior derecha) pueden
conducir a despolarizaciones multiples en ciertas condiciones. En torsades de pointes (figura inferior), los latidos ventriculares prematuros
producen pausas, prolongacion del intervalo Q-T después de las pausas y arritmias. (Reproducido a partir de Murray KT, Roden DM: Disorders
of cardiac repolarization: the long QT sindromes. In: Crawford MC, DiMarco JP [edsj: Cardiology. London: Mosby, 2001.)

Taquicardia paroxistica

Algunas alteraciones de diferentes porciones del corazon,
entre ellas las auriculas, el sistema de Purkinje y los ventri-
culos, de manera ocasional pueden producir una descarga
ritmica rapida de impulsos que se propagan en todas las
direcciones del corazon. Se piensa que este fendmeno esta
producido la mayoria de las veces por vias de retroalimen-
tacion con movimientos circulares de reentrada que esta-
blecen una autorreexcitacidn repetida local. Debido al ritmo
rapido del foco irritable, este foco se convierte en el marca-
pasos del corazon.

El término «paroxistica» significa que la frecuencia car-
diaca se hace rapida en paroxismos que comienzan subita-
mente y duran varios segundos, minutos, horas o mucho
mas tiempo. Después el paroxismo habitualmente termina
de una manera tan stbita como comenz6, e instantanea-
mente el marcapasos del corazén se desplaza de nuevo hacia
el nodulo sinusal.

La taquicardia paroxistica con frecuencia se puede inte-
rrumpir provocando un reflejo vagal. Un tipo de reflejo vagal
que a veces se provoca con este fin es comprimir el cuello
en las regiones de los senos carotideos, lo que puede produ-
cir un reflejo vagal suficiente para interrumpir el paroxismo.
También se pueden utilizar diversos farmacos. Dos farmacos
que se utilizan con frecuencia son quinidina y lidocaina, que
reducen el aumento normal de la permeabilidad al sodio de
lamembrana del musculo cardiaco durante la generacion del
potencial de accion, bloqueando con frecuencia de esta mane-
ra la descarga ritmica del punto focal que estd produciendo
el episodio paroxistico.
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Taquicardia auricular paroxistica

La figura 13-13 muestra en la parte media del registro un
aumento subito de la frecuencia cardiaca desde aproxima-
damente 95 hasta aproximadamente 150 latidos por minuto.
Cuando se estudia de cerca el electrocardiograma durante
los latidos cardiacos rapidos se ve una onda P invertida antes
de cada uno de los complejos QRS-T y esta onda P esta
superpuesta parcialmente alaonda T normal del latido prece-
dente. Esto indica que el origen de esta taquicardia paroxis-
tica esta en la auricula, pero como la onda P tiene una forma
anormal el origen no esta cerca del nodulo sinusal.

Taquicardia paroxistica del nodulo AV. Con fre-
cuencia se produce una taquicardia paroxistica como con-
secuencia de un ritmo anémalo que afecta al nodulo AV. Esto
habitualmente da lugar a complejos QRS-T casi normales,
aunque con ondas P totalmente ausentes u oscurecidas.

La taquicardia paroxistica auricular o del nodulo AV, que
en conjunto se denominan taquicardias supraventriculares,
habitualmente aparece en personas jovenes y por lo demas
sanas, y generalmente la predisposicién a lataquicardia desa-
parece después de la adolescencia. En general, una taquicar-
dia supraventricular asusta mucho a una persona y puede
producir debilidad durante el paroxismo, aunque sélo raras
veces estos episodios producen un dafio permanente.

Figura 13-13 Taquicardia auricular paroxistica: inicio en la parte
media del registro (derivacién I).
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Taquicardia ventricular paroxistica

La figura 13-14 muestra un paroxismo corto tipico de taqui-
cardia ventricular. El electrocardiograma de la taquicardia
ventricular paroxistica tiene el aspecto de una serie de extra-
sistoles ventriculares que aparecen una después de otra sin
latidos normales interpuestos.

La taquicardia ventricular paroxistica habitualmente es
una enfermedad grave por dos motivos. Primero, este tipo
de taquicardia habitualmente no aparece salvo que haya una
lesion isquémica considerable en los ventriculos. Segundo,
la taquicardia ventricularfrecuentemente inicia la situacion
mortal de fibrilacion ventricular debido a la estimulacidn
repetida y rapida del musculo ventricular, como se analiza en
la seccion siguiente

A veces la intoxicacion por digital, que es un farmaco que
se utiliza para tratar enfermedades cardiacas, genera focos
irritables que producen taquicardia ventricular. Por el con-
trario, quinidina, que aumenta el periodo refractario y el
umbral de excitacién del masculo cardiaco, se puede utilizar
para bloquear los focos irritables que producen taquicardia
ventricular.

Fibrilacién ventricular

La arritmia cardiaca méas grave es lafibrilacion ventricular,
que, si no se interrumpe en un plazo de 1 a 3min, es casi
invariablemente mortal. La fibrilaciéon ventricular se debe
a impulsos cardiacos que se producen de manera erratica
en el interior de la masa muscular ventricular, estimulando
primero una porcién del masculo ventricular, después otra
porcién, después otra, y finalmente retroalimentandose a
si mismos para reexcitar el mismo musculo ventricular una
y otra vez, sin interrumpirse nunca. Cuando ocurre esto,
muchas porciones pequefias del musculo ventricular se estan
contrayendo al mismo tiempo, de la misma manera que otras
muchas porciones se estan relajando. Asi, nunca hay una
contraccién coordinada de todo el musculo ventricular a la
vez, lo que es necesario para un ciclo de bombeo del cora-
zon. A pesar del movimiento masivo de sefiales estimuladas
por los ventriculos, las cavidades ventriculares ni aumentan
de tamafio ni se contraen, sino que permanecen en una fase
indeterminada de contraccién parcial, bombeando una can-
tidad nula o despreciable de sangre. Por tanto, después del
comienzo de la fibrilacion se produce la inconsciencia en un
plazo de 4 a 5 s por ausencia de flujo sanguineo cerebral, y
se produce la muerte irrecuperable de los tejidos en todo el
Cuerpo en unos pocos minutos.

Multiples factores pueden desencadenar el inicio de una
fibrilaciéon ventricular; una persona puede tener un latido
normal en un momento, pero Is después los ventriculos
estan en fibrilacién. Situaciones que tienen una probabili-

ito.

© KLSEVIEK. Fotocopiar sin autorizacion e wn ciel

Figura 13-14 Taquicardia ventricular paroxistica (derivacion |

dad elevada de iniciar la fibrilacién son: 1) choque eléctrico
sbito del corazén y 2) isquemia del musculo cardiaco, de su
sistema especializado de conduccién o de ambos.

Fenémeno de reentrada: «movimientos
circulares» como base de la fibrilacién ventricular

Cuando el impulso cardiaco normal del corazén normal
ha recorrido toda la extension de los ventriculos, no tiene
ningln lugar al que ir porque todo el masculo ventricular
es refractario y no se puede conducir mas el impulso. Por
tanto, ese impulso muere y el corazén espera que comience
un nuevo potencial de accién en el nodulo sinusal.

Sin embargo, en ciertas circunstancias no se produce esta
secuencia normal de acontecimientos. Por tanto, se van a
explicar més en detalle las condiciones previas que pueden
iniciar la reentrada y que pueden producir «movimientos
circulares», que a su vez producen la fibrilacidn ventricular.

La figura 13-15 muestra varias tiras pequefias de musculo
cardiaco cortadas en forma de circulo. Si una tira de este tipo
se estimula en la posicién de las 12 en punto de modo que el
impulso viaje solo en una direccion, el impulso se propaga
progresivamente alrededor del circulo hasta que vuelve a la
posicion de las 12 en punto. Si las fibras musculares que se
estimularon inicialmente siguen en un estado refractario,
entonces el impulso se desvanece porque el musculo refrac-
tario no puede transmitir un segundo impulso. Pero hay tres
situaciones diferentes que pueden hacer que este impulso
continte viajando alrededor del circulo, es decir, que pueden
producir «reentrada» del impulso hacia el musculo que ya ha
sido excitado. Esto se denomina «movimiento circular».

Primero, si la via que rodea el circulo es demasiado larga,
cuando el impulso vuelve a la posicién de las 12 en punto
el musculo que se estimul6 inicialmente ya no es refractario
y el impulso seguira alrededor del circulo una y otra vez.

Segundo, si la longitud de la via permanece constante
pero la velocidad de conduccion disminuye lo suficiente, se
producira un aumento del intervalo de tiempo antes de que
el impulso vuelva a la posicion de las 12 en punto. En este
momento el musculo que se estimuld inicialmente podria
haber salido ya del estado refractario y el impulso puede con-
tinuar alrededor del circulo unay otra vez.

VIA NORMAL

Absolutamente

VIA LARGA

Figura 13-15 Movimiento circular que muestra anulacion del

impulso en la via corta y propagaciéon continua del impulso en la

via larga.
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Tercero, sepuede acortar mucho elperiodo refractario del
musculo. En este caso el impulso también podria continuar
alrededor del circulo una y otra vez.

Todas estas situaciones aparecen en diferentes estados
patoldgicos del corazén humano, como se sefiala a continua-
cion: 1) una via larga aparece tipicamente en corazones dila-
tados; 2) ladisminucidn de lavelocidad de conduccion se debe
frecuentemente a un bloqueo del sistema de Purkinje, isque-
mia del musculo, elevacion de la concentracion sanguinea de
potasio 0 a muchos otros factores, y 3) el acortamiento del
periodo refractario aparece con frecuencia en respuesta a
varios fadrmacos, como adrenalina, o después de la estimula-
cién eléctrica repetida. Asi, en muchos trastornos cardiacos la
reentrada puede producir patrones anormales de contraccion
cardiaca o ritmos cardiacos anormales que ignoran los efectos
de ajuste de la frecuencia de marcapasos del nodulo sinusal.

Mecanismo de reaccién en cadena de la fibrilacion

En la fibrilacidn ventricular se ven muchas ondas contracti-
les separadas y pequefias que se propagan al mismo tiempo
en diferentes direcciones a lo largo del musculo cardiaco. Los
impulsos reentrantes en la fibrilacion no son simplemente un
Gnico impulso que se mueve en circulo, como se muestra en
la figura 13-15. Por el contrario, han degenerado en una serie
de multiples frentes de onda que tienen el aspecto de una
«reaccion en cadena». Una de las mejores formas de explicar
este proceso en la fibrilacion es describir el inicio de la fibri-
lacion por un choque eléctrico producido por una corriente
eléctrica alterna de 60 Hz.

Fibrilacion producida por una corriente alterna de
60 Hz. En un punto central de los ventriculos del cora-
z6n A de lafigura 13-16 se aplica un estimulo eléctrico de 60 Hz
a través de un electrodo de estimulacién. El primer-dele-del
estimulo eléctrico produce una onda de despolarizacién que
se propaga en todas las direcciones, dejando todo el mus-
culo que estéa debajo del electrodo en un estado refractario.
Después de 0,25s parte de este mdsculo comienza a salir
del estado refractario. Algunas porciones salen de la refrac-
tariedad antes que otras. Esta situacion se representa en el
corazén A por muchos parches mas claros que representan

Punto
de estimulo

Impulsos
en divisién

bloqueado
A

Figura 13-16 A. Inicio de la fibrilacién en un corazén cuando hay
parches de musculatura refractaria. B. Propagacion continuada de
los impulsos de fibrilacién en el ventriculo en fibrilacion.
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el masculo cardiaco excitable, y parches oscuros que repre-
sentan el musculo que sigue siendo refractario. Ahora la
estimulacion continuada a una frecuencia de 60 Hz desde el
electrodo puede producir impulsos que viajen s6lo en ciertas
direcciones a través del corazén, pero no en todas las direc-
ciones. Asi, en el corazén A ciertos impulsos viajan distancias
cortas hasta que llegan a las zonas refractarias del corazén, y
después son bloqueados. Pero otros impulsos pasan entre las
zonas refractarias y siguen viajando por las zonas excitables.
Después se producen varios episodios en sucesién rapida, de
manera simultanea, y perpetdan un estado de fibrilacion.

Primero, el bloqueo de los impulsos en algunas direc-
ciones con una transmisién adecuada en otras direcciones
crea una de las condiciones necesarias para que aparezca
una sefial reentrante, es decir, transmision de algunas de las
ondas de despolarizacion alrededor del corazon sélo en algu-
nas direcciones, pero no en otras.

Segundo, la estimulacidn rapida del corazén produce dos
alteraciones en el propio musculo cardiaco, que predisponen
al movimiento circular: 1) la velocidad de conduccién a través
del masculo cardiaco disminuye, lo que da un mayor inter-
valo de tiempo para que los impulsos viajen alrededor del
corazon, y 2) se produce acortamiento delperiodo refractario
del musculo, lo que permite la reentrada del impulso hacia
un musculo cardiaco excitado previamente en un tiempo
mucho més breve de lo normal.

Tercero, uno de los datos mas importantes de la fibrila-
cién es la division de los impulsos, como se muestra en el
corazéon A. Cuando una onda de despolarizacién llega a una
zona refractaria del corazon, la rodea por ambos lados. Asi,
un Gnico impulso se convierte en dos impulsos. Después,
cuando cada uno de estos impulsos llega a otra zona refrac-
taria, también se divide para formar otros dos impulsos mas.
De esta manera se estan formando continuamente muchos
nuevos frentes de onda en el corazén mediante reacciones en
cadena progresivas hasta que finalmente hay muchas peque-
flas ondas de despolarizacion viajando en muchas direc-
ciones al mismo tiempo. Ademas, este patrén irregular de
transmision de los impulsos genera muchas rutas sinuosas
por las que viajan los impulsos, lo que alarga mucho las vias
de conduccion, que es una de las condiciones que mantiene la
fibrilacion. También produce un patrén irregular continuo
de zonas refractarias parcheadas en el corazon.

Se puede ver facilmente cuando se ha iniciado un circulo
vicioso: se forman cada vez mas impulsos; estos generan cada
vez més parches de musculo refractario y los parches refrac-
tarios generan una division cada vez mayor de los impulsos.
Por tanto, en cualquier momento en que una Unica zona de
musculo cardiaco sale de la refractariedad, hay un impulso
préximo que puede reentrar en esa zona.

El coraz6on B de la figura 13-16 muestra el estado final
que se produce en la fibrilacion. Aqui se pueden ver muchos
impulsos que viajan en todas las direcciones, algunos de los
cuales se dividen y aumentan el nimero de impulsos, mien-
tras que otros son bloqueados por las zonas refractarias. De
hecho, un tUnico choque eléctrico durante este periodo vul-
nerable con frecuencia puede producir un patrén anémalo
de propagacion multidireccional de los impulsos alrededor
de las zonas refractarias de musculo, que da lugar a una
fibrilacion.
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Electrocardiograma en la fibrilacion ventricular

En la fibrilacién ventricular el electrocardiograma es extrafio

fig. 13-17) y habitualmente no muestra ninguna tendencia a
un ritmo regular de ningln tipo. Durante los primeros segun-
dos de la fibrilacién ventricular se contraen simultdneamente
masas relativamente grandes de musculo y esto genera ondas
gruesas e irregulares en el electrocardiograma. Después de
otros pocos segundos desaparecen las contracciones gruesas
de los ventriculos y el electrocardiograma cambia a un nuevo
natron de ondas muy irregulares de bajo voltaje. Asi no se
puede describir ningin patrén electrocardiografico repeti-
tivo en lafibrilacion ventricular, sino que el masculo ventricu-
lar se contrae en hasta 30 a 50 pequefios parches de musculo
alavez, y los potenciales electrocardiograficos cambian con-
tinua y espasmodicamente porque las corrientes eléctricas
del corazon fluyen primero en una direccién y después en
otra y raras veces repiten un ciclo especifico.

Los voltajes de las ondas del electrocardiograma en la fi-
brilacion ventricular habitualmente son de aproximadamente
0,5mV cuando comienza la fibrilacién ventricular, pero dis-
minuyen rapidamente, de modo que después de 20 a 30s
habitualmente son de sélo 0,2 a 0,3mV. Se pueden registrar
voltajes diminutos de 0,1 mV o menos durante IOmin o mas
después del inicio de la fibrilacién ventricular. Como ya se ha
sefialado, como durante la fibrilacion ventricular no se pro-
duce bombeo de sangre, este estado es mortal salvo que lo
interrumpa algun tratamiento heroico, como el electrocho-
que inmediato a través del corazén, como se explica en la
seccion siguiente.

Desfibrilacion eléctrica del ventriculo

Aunque un voltaje moderado de corriente alterna aplicado
directamente a los ventriculos casi invariablemente pro-
duce fibrilaciéon ventricular, una corriente eléctrica alterna
de alto voltaje que se hace pasar a través de los ventricu-
los durante una fraccion de segundo puede interrumpir la
fibrilacion haciendo que todo el musculo ventricular entre
simultdneamente en periodo refractario. Esto se consigue
haciendo pasar una corriente intensa a través de electrodos
grandes colocados en los dos lados del corazon. La corriente
penetra en la mayor parte de las fibras de los ventriculos al
mismo tiempo, estimulando de esta manera practicamente
todas las partes de los ventriculos de manera simultanea y
haciendo que todas ellas se hagan refractarias. Cesan todos
los potenciales de acci6n y el corazon permanece parado
durante 3 a5s, después de lo cual comienza a latir de nuevo,
de modo que habitualmente el nodulo sinusal u otra parte
del corazoén se convierte en el marcapasos. Sin embargo, con
frecuencia sigue presente el mismo foco reentrante que ini-
cialmente habia hecho que los ventriculos entraran en fibri-
lacién, en cuyo caso la fibrilacion puede comenzar de nuevo
inmediatamente.

Figura 13-17 Fibrilacién ventricular (derivacién II).

Cuando se aplican electrodos directamente a los dos
lados del corazén, habitualmente se puede interrumpir la
fibrilacion utilizando 110 V de corriente alterna de 60Hz
aplicada durante 0,1s 0 1.000 V de corriente continua apli-
cados durante algunas milésimas de segundo. Cuando se
aplica a través de dos electrodos sobre la pared toracica,
como se muestra en la figura 13-18, la técnica habitual es
cargar un gran capacitor eléctrico hasta varios miles de vol-
tios y después hacer que el capacitor descargue durante varias
milésimas de segundo a través de los electrodos y a través
del corazon.

Bombeo manual del corazén (reanimacion
cardiopulmonar) como ayuda en la desfibrilacion

Salvo que se desfibrile en un plazo de Imin después del
inicio de la fibrilacion, el corazén habitualmente es dema-
siado débil para ser reanimado por la desfibrilacion debido
a la ausencia de aporte de nutrientes desde el flujo sangui-
neo coronario., Sin embargo, sigue siendo posible reanimar el
corazén bombeando previamente el corazén a mano (com-
presién manual intermitente) y desfibrilando el corazon
después. De esta manera se envian pequefias cantidades de
sangre hacia la aorta y aparece un aporte sanguineo corona-
rio renovado. Posteriormente, después de varios minutos de
bombeo manual con frecuencia es posible la desfibrilacidn
eléctrica. De hecho, corazones en fibrilacion se han bom-
beado a mano durante hasta 90 min, sequido de una desfibri-
lacion con éxito.

Una técnica para bombear el corazén sin abrir el térax
supone la aplicacion intermitente de presién sobre la pared
toracica junto con respiracion artificial. Esto, mas la desfibri-
lacion, se denomina reanimacion cardiopulmonar o RCP.

La ausencia de flujo sanguineo cerebral durante mas de 5
a 8min habitualmente produce un deterioro mental perma-
nente o incluso destruccion del tejido cerebral. Incluso si se
reanima el corazon la persona puede morir por los efectos
de la lesion cerebral, o puede vivir con un deterioro mental
permanente.

Varios miles de voltios
durante algunos milisegundos

Mango para
la aplicacion
de presion

Electrodo

Figura 13-18 Aplicacion de corriente eléctrica al térax para dete-
ner una fibrilacién ventricular.
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Fibrilacion auricular

Recuerde que, excepto para la via de conduccién a través
de las AV, la masa del musculo auricular esta separada de la
masa de musculo ventricular por tejido fibroso. Por tanto,
la fibrilacion ventricular con frecuencia aparece sin fibrila-
cién auricular. De la misma manera, con frecuencia se pro-
duce fibrilacidn en las auriculas sin fibrilacion ventricular (se
muestra a la derecha de la figura 13-20).

El mecanismo de la fibrilacién auricular es idéntico al de
la fibrilacidn ventricular, excepto que el proceso se produce
s6lo en la masa de musculo auricular en lugar de en la masa
ventricular. Una causa frecuente de fibrilacion auricular es
la dilatacidon auricular debida a lesiones valvulares cardia-
cas que impiden que las auriculas se vacien adecuadamente
hacia los ventriculos, o por insuficiencia ventricular con una
acumulacién excesiva de sangre en las auriculas. Las paredes
auriculares dilatadas ofrecen las condiciones ideales de una
via de conduccion larga junto a una conduccion lenta, facto-
res ambos que predisponen a la fibrilacidn auricular.

Caracteristicas del bombeo de las auriculas
durante la fibrilacion auricular. Por las mismas razo-
nes que los ventriculos no bombean sangre durante la fibrila-
cién ventricular, las auriculas tampoco bombean sangre en la
fibrilacion auricular. Por tanto, las auriculas dejan de ser Gtiles
como bombas de cebado de los ventriculos. Aun asi, la san-
gre fluye pasivamente a través de las auriculas hacia los ven-
triculos y la eficiencia del bombeo ventricular sélo disminuye
un 20-30%. Por tanto, al contrario de la mortalidad de la fi-
brilacion ventricular, una persona puede vivir durante meses
o incluso afios con fibrilacion auricular, aunque el bombeo
cardiaco global es menos eficiente.

Electrocardiograma en la fibrilacion auricular. La
figura 13-19 muestra el electrocardiograma durante la fibri-
lacion auricular. Durante la fibrilacion auricular se propagan
numerosas pequefias ondas de despolarizacién en todas las
direcciones através de las auriculas. Como las ondas son débi-
lesy muchas de ellas tienen polaridades opuestas en cualquier
momento dado, habitualmente casi se neutralizan completa-
mente entre si. Por tanto, en el electrocardiograma se puede
ver ausencia de ondas P de las auriculas o sélo un registro
ondulante fino de alta frecuencia'y de muy bajo voltaje. Por el
contrario, los complejos QRS-T son normales salvo que haya
alguna patologia de los ventriculos, aunque el momento de su
aparicion es irregular, como se explica a continuacién.

Irregularidad del ritmo ventricular durante la

fibrilacion auricular. Cuando las auriculas estan en fibri-
lacion los impulsos llegan desde el musculo auricular hasta

Figura 13-19 Fibrilacién auricular (derivacion ). Las ondas que se
pueden ver son ondas QRS Yy T ventriculares.
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el nodulo AV rapida pero también irregularmente. Como el
nodulo AV no permitird el paso de un segundo impulso
durante aproximadamente 0,35s después de uno previo,
deben pasar al menos 0,35s entre una contraccion ventricu-
lar y la siguiente. Después se produce un intervalo adicional
pero variable de 0 a 0,6 s antes de que uno de los impulsos
irregulares de la fibrilacion auricular llegue al nodulo AV.
Asi, el intervalo entre dos contracciones ventriculares sucesi-
vas varia desde un minimo de aproximadamente 0,35 s hasta
un maximo de aproximadamente 0,95s, generando un latido
cardiaco muy irregular. De hecho, esta irregularidad, que se
muestra por un espacio variable de los latidos cardiacos en el
electrocardiograma de la figura 13-19, es uno de los hallazgos
clinicos que se utilizan para diagnosticar esta enfermedad.
Ademas, debido a la elevada frecuencia de los impulsos de
fibrilacion en las auriculas, el ventriculo es excitado a una
frecuencia cardiaca rapida, habitualmente entre 125y 150 la-
tidos por minuto.

Tratamiento con electrochoque de la fibrilacion
auricular. De la misma manera que la fibrilacién ventricu-
lar se puede convertir) de nuevo en un ritmo normal mediante
electrochoque, la fibrilacion auricular también se puede con-
vertir mediante electrochoque. La técnica es esencialmente
la misma que la conversién de la fibrilacién ventricular: paso
de un Unico choque eléctrico intenso a través del corazdn,
que hace que todo el corazon entre en un periodo refractario
durante algunos segundos; con frecuencia después se pro-
duce un ritmo normal si el corazén es capaz de generarlo.

Aleteo auricular

El aleteo auricular es otra enfermedad producida por un
movimiento circular en las auriculas. Es diferente de la fibri-
laciéon auricular, porque la sefial eléctrica viaja como una
Gnica onda grande siempre en una direccién una y otra vez
alrededor de la masa del mudsculo auricular, como se muestra
a la izquierda de la figura 13-20. El aleteo auricular genera
una frecuencia de contraccion rapida de las auriculas, habi-
tualmente entre 200 y 350 latidos por minuto. Sin embargo,
como un lado de las auriculas esta contrayéndose mientras el
otro esta relajandose, la cantidad de sangre que bombean las
auriculas es pequefia. Ademas, las sefiales llegan al nodulo
AV demasiado rapidamente para que todas ellas se puedan
conducir hacia los ventriculos, porque los periodos refracta-

Figura 13-20 Vias de transmisiéon de los impulsos en el aleteo
auricular y en la fibrilacién auricular.
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=e_ra 13-21 Aleteo auricular: ritmo auricular a ventricular 2.1 y
55! iaervacion I).

3c¢s ¢el nodulo AVy del haz AV son demasiado prolongados
isn permitir el paso de mas de una parte de las sefiales auri-
jis-rs. Por tanto, habitualmente hay dos a tres latidos de las
:-las por cada Unico latido de los ventriculos.

Li figura 13-21 muestra un electrocardiograma tipico en
iieceo auricular. Las ondas P son intensas debido a la con-
.- nde masas semicoordinadas de musculo. Sin embargo,
:ieee observar en el registro que un complejo QRS-T sélo
. auna onda P auricular una vez de cada dos a tres lati-

ra re las auriculas, dando lugar a un ritmo 2:1 o 3:1.

:='ada cardiaca

1 i'ima alteracién grave del sistema de ritmicidad-con-
SiLir-:r. del corazén es la parada cardiaca, que se debe a
k corrupcidn de todas las sefiales de control eléctrico del
«;:-ur:x Es decir, no queda ningln ritmo espontaneo.
_ucarada cardiaca puede producirse durante la anestesia
3r~r- “-da, cuando muchos pacientes presentan una hipoxia
idebido aunarespiracion inadecuada. Lahipoxia impide
pe jss fibras musculares y las fibras de conducciéon manten-
er :?diferenciales de concentracidn de electrdlitos norma-
rravés de sus membranas, y su excitabilidad se puede
E-rrur tanto que desaparezca la ritmicidad automatica.
| lamayor parte de los casos de parada cardiaca por anes-
la reanimacién cardiopulmonar prolongada (muchos
tos o incluso horas) tiene bastante éxito en el restable-
ci6 de un ritmo cardiaco normal. En algunos pacientes
ruocardiopatia grave puede producir una parada car-
permanente o semipermanente, que puede producir
;- -irte. Para tratar esta enfermedad se han utilizado con

éxito impulsos eléctricos ritmicos procedentes de un marca-
pasos cardiaco electronico implantado para mantener vivos a
los pacientes durante meses a afios.
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