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RESUMEN

Objetivos: Exponer las propiedades normales de
las células cardiacas tales como excitabilidad, auto-
matismo, refractariedad y conducciéon del impulso
eléctrico que pueden alterarse en determinadas con-
diciones y los mecanismos fisiopatolégicos que dan
origen a las arritmias cardiacas. Método: Se realiz6
una revisiéon bibliografia de los mecanismos fisio-
patolégicos de las arritmias de las publicaciones en
las bases de datos bibliograficas de los tltimos cin-
co afos. Resultados: se expresan a través de figuras
los aspectos basicos del potencial de accién del mus-
culo cardiaco y los mecanismos responsables de las
arritmias que se ubican en tres categorias: anoma-
lias en la formacién del impulso eléctrico (aumento
del automatismo y actividad focal desencadenada),
anomalias en la conduccién del impulso (bloqueo y
reentrada) y trastornos combinados (parasistolia).
Conclusiones: El acercamiento a la electrofisiologia y
a las bases fisiopatologicas de las arritmias amplia el
conocimiento de todo el personal cientifico dedicado
al estudio de los trastornos del ritmo cardiaco.

Palabras claves: potencial de accién, electrofisiologia,
arritmias cardiacas.

SUMMARY

Objective: To expose the normal properties of the car-
diac cells such as, excitability, automatism, refraction
and conduction of electrical impulses which could
suffer alterations under certain conditions, as well
as, the physio pathological mechanisms that lead to
the cardiac arrhythmias? Method: A bibliographic
review was carried out about the physio- patholog-
ic mechanisms of arrhythmias. Results: The main
aspects of the potential action of the cardiac muscle
and the mechanisms responsible of arrhythmias are
shown through out graphics which are classified into
three categories: abnormalities on the formation of
the electric impulse (increase of automatism and fo-
cal activity); abnormalities related to the conduction

of the impulse (blockade and re- entry) and combined
disorders (parasistole). Conclusions: The proximity
to the electrophysiology and the physio- pathologic
bases of arrhythmias improve the knowledge of the
health providers who are dedicated to the scientific
research about the cardiac rhythm disorders.

Key words: potential of action- electrophysiology -
cardiac arrhythmias.

INTRODUCCION

Se considera arritmia cardiaca cualquier ritmo que
no es el sinusal normal. Ritmo sinusal es aquel que
se origina en el marcapaso primario del corazén y se
caracteriza por:

a) Onda P positivaen D,- D,y de V,a V; positi-
va o isodifasicaen D,-V, y V..

b) Ausencia de precitaciéon o bloqueo auriculo-
ventricular, con un PR entre 0.12 - 0.20 seg.

c) Cadencia de descarga del n6dulo sinusal de 60
- 100 latidos por minutos *

En general las alteraciones del ritmo cardiaco se de-
ben a 2 tipos de procesos: anomalias en la formacién
del impulso eléctrico y anomalias en la conduccién
23 También pueden provocarse por la modificacion
de algunos factores como la frecuencia, ritmicidad,
o la secuencia de activacion. Ritmos sinusales por
encima de 100 latidos por minuto (taquicardia si-
nusal) y por debajo de 60 latidos por minuto en repo-
so (bradicardia sinusal), son considerados arritmias.
Por otra parte la bradicardia y la taquicardia son una
respuesta fisiologica a determinados estimulos para-
simpaticos (reposo, suefo, postprandial) o simpati-
cos (estrés, ejercicio, fiebre), por lo que ante estos, la
presencia del trastorno del ritmo no debe ser consi-
derado patologico y si la falta de bradicardizaciéon o
taquicardizacion.

También debemos tener en cuenta que el término
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arritmia no debe ser sinénimo de irregularidad del ritmo, pues hay muchos de ellos regulares

(flutter, taquicardia paroxistica, etc.), y otros procesos con ritmo irregular que carecen de impor-
tancia clinica, ejemplo: arritmia sinusal.

El objetivo de la presente revision bibliografica fue realizar un acercamiento a los conceptos
y mecanismos de la electrofisiologia general tales como excitabilidad, automatismo, refractarie-

dad y conduccion del impulso eléctrico y los mecanismos de las arritmias que se presentan con
mayor frecuencia en el humano.

DESARROLLO
Actividad eléctrica del corazon

La excitabilidad es la propiedad que tienen las células cardiacas de cambiar la polaridad eléc-
trica de su membrana en respuesta a un estimulo de amplitud suficiente. En estado de reposo la
célula esta polarizada, manteniendo una diferencia de potencial entre su interior y el exterior.
Este potencial eléctrico se denomina potencial de membrana en reposo (PMR), que es de apro-
ximadamente - 90 mv en células del musculo ventricular. Este se debe a la existencia de una
concentracion de potasio (K') intracelular unas 30 veces mayor que el extracelular garantizado
por la llamada bomba sodio-potasio que intercambia estos iones a través del sarcolema. Si se
produce un estimulo eléctrico o mecénico la permeabilidad de la membrana se altera, y ocurre
un rapido intercambio de iones, que provoca la despolarizacién celular. El movimiento iénico
pasa por varias fases hasta que retorna al valor inicial del PMR. El conjunto de estos cambios se
denomina potencial de accion (PA) transmembrana. (Figura 1).

Figura 1. Potencial de accién transmembrana
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En respuesta a un estimulo se abren los canales de sodio que permiten una entrada masiva del
mismo hacia el interior de la célula, modificindose el PMR de -90 mv a -30 mv, y -20 en células
de respuesta rapida (Fase 0 del PAT) *

Al inactivarse los canales de sodio se inicia la repolarizacion a través de la activacion de los ca-
nales de potasio (Fase 1 a 3 del PAT), que devuelven el equilibrio iénico al valor del PMR (Fase
4 del PAT). Aqui la célula recupera su excitabilidad normal.

Dentro del mismo tejido cardiaco cada estructura tiene un determinado tipo de PA, ejemplo: nodo
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sinusal y auriculoventricular (AV), potenciales lentos,
debido a una corriente lenta de Ca** y en fibras mus-
culares auriculares y ventriculares el potencial es ra-
pido, a causa de una corriente de entrada rdpida de
Na*. *°

Los PA rapidos tienen una alta velocidad méxima
(Vmax) de despolarizacion de la fase O; son sensibles
a los antiarritmicos del grupo I, mientras que los PA
lentos tienen una Vmax inferior y se bloquean con los
tarmacos antagonistas de los canales del calcio.

Otro aspecto a tener en cuenta en los tejidos excita-
bles son los periodos refractarios donde un nuevo es-
timulo puede desencadenar o no un PA. En el periodo
refractario absoluto un estimulo no origina un nuevo
PA, debido a que los canales del Na* estan inactivos,
pero en el periodo relativo algunos canales de Na* se
abren y un estimulo potente puede desencadenar un
PA.

Mecanismos de las arritmias cardiacas

Los mecanismos responsables de las arritmias car-
diacas suelen ubicarse en 3 categorias *°”

* Anomalias en la formacién del impulso
eléctrico.

- Aumento del automatismo (normal, anor-
mal).

- Actividad focal desencadenada (postpo-
tenciales precoces y tardios).

* Anomalias en la conducciéon del impulso.
- Bloqueo
- Reentrada
e Trastornos combinados de los anteriores.
— Parasistoélia
Automatismo normal

El automatismo es la propiedad que tienen algunas
células cardiacas (PA lento), de formar estimulos ca-
paces de propagarse. Su origen tiene una base i6énica,
con mayor entrada de sodio (Na*) que salida de po-
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tasio (K°). El automatismo normal del corazén depen-
de del nédulo sinusal, donde las células tienen un
PMR que oscila entre -55 a -60mV con permeabilidad
intrinseca a los iones Na+, los que filtran hacia el in-
terior celular y varian el PMR hacia el valor umbral
(-40 mV), donde se activan los canales de Na+ y Ca++
y se origina un PA lento. Si la actividad sinusal falla
por disminucién del automatismo, asumira el mando
el marcapaso subsidiario méas cercano (unién AV) a
una frecuencia de 40 - 60 latidos por minuto. Si este
no responde, como mecanismo defensivo se origina-
rd un ritmo en las fibras de Purkinje ventricular a
una frecuencia de 15 - 30 latidos por minuto, a veces
incompatible con la vida. Estos impulsos de la unién
6 ventriculares que aparecen como consecuencia de
la depresiéon del nédulo sinusal son denominados
latidos de escape y si son repetidos constituyen los
ritmos de escape, ejemplo: bloqueo AV completo.

También puede existir un aumento del automa-
tismo normal cuando alguno de estos focos incre-
menta su frecuencia de descarga de forma indebida
por encima de la sinusal (taquicardia), usurpando la
actividad del marcapaso primario, debido a un au-
mento de la pendiente de despolarizacién de la fase
4 del PA. Otro mecanismo es que el PA disminuya el
umbral (es decir que se dispare a un voltaje menos
negativo), ejemplo: taquicardia de la unién por foco
ectopico, ritmo acelerado de la unién. Desde el pun-
to de vista electrofisiolégico, el automatismo normal
se caracteriza porque al estimular el nédulo sinusal o
cualquier otro foco, se produce una inhibicién de los
demds marcapasos subsidiarios.

Automatismo anormal

Se denomina asi a la aparicion de propiedades au-
tomaticas (despolarizacién diastdlica espontanea) en
grupos celulares que habitualmente no la poseen,
ejemplo: célula del masculo auricular o ventricular.
Aparecen debido a que el PMR se hace menos nega-
tivo, lo que provoca cambios en las corrientes idnicas
que conducen a la apariciéon del automatismo. Una
diferencia importante con el automatismo normal es
que en el anormal el fenémeno de supresion post-es-
timulacién esta ausente o muy disminuido. Los rit-
mos que con mayor probabilidad parecen sustentar-
se con este mecanismo son el ritmo idioventricular
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acelerado durante la reperfusion en el infarto agudo del miocardio (IMA), la parasistolia y
taquicardia auricular ectépica.

Actividad Focal Desencadenada

La actividad focal desencadenada surge de oscilaciones anormales del PMR que se produce
durante o inmediatamente después del PA. Son los denominados postpotenciales, que una vez
alcanzado un umbral, dan lugar a uno u otro PA. A diferencia del automatismo, este mecanismo
no suele aparecer en ausencia de un PA espontdneo o estimulado que lo desencadene.

Existen 2 tipos de actividad desencadenada:
Los postpotenciales precoces y los tardios.

- Postpotenciales precoces (PPP): aparecen sobre la fase 2 (meseta) o 3 (repolarizacion tardia)
del PA transmembrana (Figura 2-A). Suelen ser el resultado de disminucién de las corrientes
de salida de K-, aumento de las corrientes de entrada de Na* y Ca** o ambas. Estos poten-
ciales se desarrollan mas facilmente en fibras de Purkinje que en el miocardio auricular y
ventricular. Los PPP son causantes de las TV polimorfas (Torsade de Pointes) en pacientes
con sindrome del QT largo inducidos por drogas (quinidina, n-acetilprocainamida, cisaprida,
eritromicina), y fadrmacos clase III como sotalol y amiodarona y también durante la isquemia
miocardica aguda. ®

- Postpotenciales tardios (PPT): Son aquellos que ocurren en la fase 4, luego de que la célula
ha terminado su repolarizacion (Figura 2-B). En general son de bajo voltaje (10mv) y por ello
rara vez alcanzan el umbral de disparo. Ocurren por un incremento del calcio intracelular,
fundamentalmente en el reticulo sarcoplasmico, ello facilitaria las corrientes transitorias de en-
trada de sodio que se cree que sean las responsables. Estos postpotenciales originan arritmias
por intoxicacién digitélica, ritmos idioventriculares en el curso de un IMA, TV inducidos por
el ejercicio o TV monomérficas. °

Figura2. Actividad focal desencadenada.
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Bloqueo de la conduccién

El bloqueo es la interrupcion del impul-
so eléctrico en una estructura del sistema
de conduccién. La propagacién del impul-
so a lo largo de este sistema especializado
puede interrumpirse bajo determinadas
condiciones o dentro de la normalidad.
El determinante mdas importante de la
conduccién es la frecuencia. Cualquier es-
tructura que conduzca impulsos tiene un
limite de frecuencias por encima del cual
todos ellos ya no son conducidos. En el
nodo AV por encima de 200 latidos por
minuto la conduccién sera 2:1 (punto de
Wenkebach nodal), quiere decir que solo
100 impulsos seran conducidos al haz de
His.

La conduccién de impulsos a este nivel
se ve influenciada por el sistema nervioso
auténomo o por determinados farmacos,
ejemplo: masaje de seno carotideo, beta-
bloqueadores, anticédlcicos, y digitélicos
que provocan diversos grados de bloqueo
nodal o exacerban un trastorno intrinse-
co previo. Otros procesos degenerativos
o isquémicos pueden alterar la fisiologia
de grupos celulares en otras estructuras
del sistema de conduccién, provocando la
pérdida en mayor o menor medida de la
capacidad para conducir impulsos, ejem-
plo: nodo AV (bloqueos intranodales),
haz de His (bloqueos intrahisianos) o sus
ramas (infrahisianos).’

En determinadas ocasiones la transmi-
sion del impulso eléctrico desde las auri-
culas a los ventriculos, ocurre acelerada-
mente a través de conexiones o trayectos
anémalos (auriculoventriculares, auricu-
la-hisianas, auricula-fasciculares, nodo-
fasciculares) denominadas vias acceso-
rias, donde existe poca participacion del
sistema de conduccién normal en sentido
anterégrado. ? Al formarse un circuito, en

dependencia de las velocidades de con

duccién y periodos refractarios de
la via anémala y el nodo AV, apa-

recerdn  arritmias  por  reentrada.

Reentrada

La reentrada supone la circulacién per-
manente de un mismo frente de propaga-
cién alrededor de algtn tipo de estructura
u obstaculo, de manera que este frente ac-
cede varias veces a dreas en las que previa-
mente han entrado. Se han descrito varios
mecanismos de reentrada en humanos:

- Reentrada anatémica: Se produce
a partir de un obstaculo anatémi-
co que origina dos vias de conduc-
cién, formando un circuito, ejem-
plo: taquicardia ortodrémica en el
sindrome de Wolf Parkinson Whi-
te, taquicardia por reentrada in-
tranodal, flutter auricular y TV. %%

- Reentrada funcional: Carece de li-
mites anatémicos y puede aparecer
en fibras contiguas con propieda-
des electrofisiolgicas diferentes,
debido a heterogeneidad  local
del PA transmembrana, ejemplo:
TV polimorfas, FV idiopatica. 2

- Reentrada anisotrépica: Caracteris-
ticas estructurales que provocan va-
riaciones en las velocidades de con-
duccién. La conduccion se bloquea
en sentido paralelo y se propaga
lentamente en sentido transversal,
reentrando en el area de bloqueo,
ejemplo: algunas TV en el IMA.

- Reentrada en espiral: Son ondas
espirales de excitacion en el mus-
culo cardiaco que representan una
modalidad bidimensional de re-
entrada. En tridimensional las on-
das espirales adquieren morfologia
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helicoidal, ejemplo: algunas TV monomérficas, Torsade de Pointes, las cuales pueden desencadenar un
sincope. *1°

- Reentrada en ocho: Frentes de ondas que se propagan en el sentido de las manecillas del reloj y en el
contrario, alrededor de las vias funcionales de bloqueo que se unen en un frente comun central que es
la zona lenta del circuito, ejemplo: musculo infartado.

- Reflejo reflexion: determinada por la presencia de tejido inexcitable y aparece en bandas longitudinales
de tejido cardiaco. No necesita de circuito, sino que parece avanzar por la misma via en ambas direc-
ciones.

Nos referiremos a la reentrada clésica por constituir el mas frecuente mecanismo de las taquicardias en la
clinica. El resto queda fuera de los objetivos de esta revision.

Reentrada Clasica

En este tipo existe un obstaculo anatémico rodeado de tejido excitable a través del cual circula el frente de
propagacion. Cuando el frente de propagacién accede al obstaculo anatémico se constituyen dos vias de con-
duccién del impulso con diferentes frentes (Figuras 3-A y B).

Si un determinado impulso se bloquea en una de las vias, porque las células estan en periodo refractario, el
impulso se conduciré por la otra via hasta llegar al punto en que se bloqueé en la primera, con un sentido de
conduccion opuesto al inicial (Figura 3-C) y es el llamado bloqueo unidireccional. Si el tiempo de conduccion
del impulso a sido suficientemente largo (conduccién lenta) puede que la zona inicial haya recuperado su ca-
pacidad de conduccién, en cuyo caso el impulso entra nuevamente (reentra) por la zona donde inicialmente
se bloqueo (Figura 3-D).

Figura 3. Condiciniones necesarias para una entrada

CONDICIONES NECESARIAS PARA LA REENTRADA

- - - -
Circuito Circuito Bloqueo Conduccion
discontinuo continuo unidireccional lenta

fig.22

A'y B: aparecen dos vias de conduccion alrededor de un obstaculo anatémico.
C: Bloqueo unidireccional en uno de los brazos del circuito.

De esta forma se inicia una circulacién del impulso a través de un obstaculo anatémico, pudiendo ser un
ritmo estable de duracion ilimitada. Componentes del fenémeno de reentrada con obstaculo anatémico
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1. Existencia de dos vias de conduccion.

2. Diferentes velocidades de conduccion y periodos refractarios en las dos vias que permite la aparicion
de un bloqueo unidireccional.

3. Conduccion lenta de los impulsos.

Una reentrada persiste cuando el frente de activacion llega de nuevo a un determinado punto, y este ha
concluido su periodo refractario y es de nuevo excitable (periodo de gap excitable).

Parasistolia

Se define como una situacién generada por un marcapaso ectopico que descarga a una frecuencia determi-
nada y que no puede ser despolarizado por impulsos cardiacos que se originan en otros puntos del corazon.
Existe conceptualmente un bloqueo de entrada a estimulos, sin embargo es posible la salida de los impul-
sos originados en el foco parasistolico. El parasistole determinara latidos prematuros ventriculares con un
acoplamiento variable e igual morfologia. Los intervalos interlatidos parasistélicos seran multiplos de un
intervalo bésico (Figura 4). Aparecen latidos de fusién. Los mecanismos que se invocan son: automatismo
normal, anormal, PPP y PPT. Recientemente se ha demostrado que el foco parasistélico puede ser modulado
por impulsos del marcapaso dominante del corazén (parasistolia modulada). ?

Figura 4: Parasistolia ventricular. El foco parasistélico (puntos negros) son multiplos del ritmo
basico.

CONCLUSIONES

El PA del corazén consta de varias fases pero difiere entre los grupos celulares segtin las caracteristicas elec-
trofisiologicas, generdndose PA rapidos y PA lentos.

Cualquier alteracion de las propiedades eléctricas de la célula cardiaca puede ocasionar arritmias que se
agrupan en tres categorias: anomalias en la formacién del impulso eléctrico, anomalias en la conduccion del

impulso eléctrico y los trastornos combinados.

El conocimiento de las bases fisiopatologicas de las arritmias cardiacas facilita al médico general una inte-
gracion del pensamiento cientifico que le permite un mejor acercamiento al tratamiento optimo del paciente
con trastornos del ritmo.
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