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Resumen

Introduccion. Las arritmias cardiacas se producen en relacion con alteraciones en la generacion y/o
transmision de impulsos eléctricos que pueden dar lugar a bradiarritmias, o ritmos lentos, o taquiarrit-
mias, o ritmos rapidos.

Diagnéstico. El diagnostico se basa en los sintomas que describe el paciente, asi como en la documen-
tacion electrocardiografica de la arritmia. Para ello, tanto el electrocardiograma convencional como los
registros prolongados son fundamentales en la evaluacion de un paciente con sospecha de arritmias.

Tratamiento. En el tratamiento es clave entender el mecanismo mas probable por el que se genera la
arritmia, ya que de ello va a depender el tratamiento en fase aguda, ya sea para la administracion de far-
macos como para la evaluacion de la necesidad de colocar un marcapasos transitorio.

Abstract
Arrhythmias

Introduction. Cardiac arrhythmias occur in relation to alterations in the generation and/or transmission of
electrical impulses, which can lead to bradyarrhythmias, slow rhythms, or tachyarrhythmias, or rapid
rhythms.

Diagnosis. The diagnosis is based on the symptoms described by the patient as well as on the
electrocardiographic documentation of the arrhythmia. For this, both the conventional electrecardiogram
and the prolonged registers are fundamental in the evaluation of a patient with suspected arrhythmias.

Management. It is essential to understand the most probable mechanism by which the arrhythmia is
generated, since it will depend on the treatment in the acute phase, either for the administration of drugs
or for the evaluation of the need to place a pacemaker transient.

Concepto

z6n, algunas de ellas son fisiol6gicas y su aparicién no debe
ser considerada un hallazgo patoldgico. Algunos ejemplos

El ritmo normal de un corazén sano viene dado por la act-
vidad eléctrica que parte del nodo sinusal y se conduce a
través del tejido miocdrdico de trabajo y del tejido especifico
de conducci6n de forma secuencial y ritmica. Cualquier alte-
racién que tenga como consecuencia una variacion en la ge-
neracién del impulso eléctrico, en su conduccién o en su
regularidad implica la existencia de una arritmia.

Aunque las arritmias en su mayoria conllevan la existen-
cia de una alteracién en la funcién eléctrica normal del cora-
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son la arritmia sinusal respiratoria o la bradicardia por hiper-
tonia vagal, tipica de sujetos jévenes y/o entrenados.

Sistema normal de conduccion
El nodo sinusal

El nodo sinusal es una estructura fusiforme localizada a me-
nos de 1 mm de la superficie epicdrdica, lateral al surco ter-
minal auricular derecho en la unién entre la auricula derecha
y la vena cava superior. Estd formado por una matriz de teji-
do fibroso con células muy compactas y un tamafio entre
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10 y 20 mm de largo y 2 a 3 mm de ancho y de espesor. En
el 55-60% de los individuos, el nodo sinusal estd irrigado por
ramas que proceden de la arteria coronaria derecha y en el
40-45% por ramas de la arteria circunfleja. Estd ricamente
inervado por el sistema nervioso auténomo (simpdtico y pa-
rasimpitico) que regula la frecuencia cardiaca. En condicio-
nes normales, el nodo sinusal constituye el marcapasos do-
minante del corazdn, ya que es la estructura del sistema de
conduccién con mayor frecuencia de despolarizacién espon-
tinea. Una vez generado el impulso, es conducido por vias
preferenciales hasta el nodo auriculoventricular y a la auricu-
la izquierda a través de las fibras del haz de Bachmann.

Nodo auriculoventricular

El nodo auriculoventricular es una estructura subendocdrdi-
ca, plexiforme, mal delimitada, formada por miltiples estruc-
turas heterogéneas como el tejido de transicion, la extensién
nodular inferior, la porcién compacta, el haz penetrante, el
haz de His, el misculo auricular y ventricular, el cuerpo fi-
broso central, el tendén de Todaro y las vilvulas. Estd locali-
zada en la parte inferior derecha del septo interauricular,
dentro del tridngulo de Koch, delimitado caudalmente por la
entrada del seno coronario, cranealmente por el tendén de
Todaro y en su porcién anterior por la insercién de la valva
septal de la vilvula tricispide. Es una estructura que recibe
abundante inervacién del sistema nervioso auténomo. En un
85% de los casos recibe irrigacion desde ramas de la arteria
coronaria derecha y el 15% restante de ramas procedentes de
la arteria circunfleja. El papel fundamental del nodo auricu-
loventricular es retrasar el paso del impulso eléctrico desde
la auricula al ventriculo, consiguiendo una hemodinimica
6ptima mediante la separacion y sincronia de la contraccién
auricular y ventricular.

Haz de His, sus ramas y la red de Purkinje

El haz de His es la continuacién del haz penetrante en el lado
ventricular de la unién auriculoventricular antes de que se
divida para formar las ramas izquierda y derecha. Transcurre
a través del septo membranoso hacia la porcién superior del
septo muscular, donde se divide en sus ramas. Ramas de la
arteria descendente anterior y posterior irrigan la parte su-
perior del septo interventricular, lo que favorece que el siste-
ma de conduccién en este territorio sea menos susceptible al
dafio isquémico.

Las ramas se originan en el borde superior del tabique
muscular interventricular, inmediatamente por debajo del
tabique membranoso. La rama izquierda estd formada por
una serie de fibras que van descendiendo en cascada como
una ldmina desde el haz de His hacia el ventriculo izquierdo,
dividiéndose posteriormente en el fasciculo anterosuperior,
que activa el tercio superior del tabique interventricular y la
porcién anterolateral y superior de la pared libre del ventri-
culo izquierdo, y el fasciculo posteroinferior que activa los
dos tercios inferiores del tabique y de la pared libre del ven-
triculo izquierdo.
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Fig. 1. Sistema de conduccion cardiaco.

La rama derecha continda dentro del miocardio como
una prolongacién no ramificada del haz auriculoventricular,
transcurriendo por el lado derecho del tabique interventricu-
lar hasta la punta del ventriculo derecho y el musculo papilar
anterior.

Ambas ramas terminan en la red de Purkinje que forma
una red de fibras entretejidas que se entremezclan con las
células miocdrdicas y que transmiten el impulso eléctrico casi
simultineo a todo el endocardio del ventriculo izquierdo y
derecho.

El sistema His-Purkinje estd escasamente inervado por el
sistema nervioso auténomo.

La anatomia del sistema de conduccién estd representada
en la figura 1.

Clasificacion

Las arritmias se clasifican de forma general en bradiarrit-
mias, alteraciones que implican una frecuencia cardfaca lenta,
y taquiarritmias que implican una frecuencia cardiaca rapida.
A su vez, pueden clasificarse en varios subtipos, recogidos en
la tabla 1.

Etiopatogenia

Las arritmias se deben de forma general a una alteracién en
la formacién o en la conduccién del impulso eléetrico. De
cara a analizar mds en detalle estas causas, es esencial referir-
nos al potencial de accién transmembrana (PAT) de las célu-
las cardiacas (figs. 2 y 3).

En los trastornos de generacién del impulso eléctrico
pueden darse dos situaciones: que no se genere un impul-
so que deberfa haberse generado en condiciones normales, lo
que hace que «falte» un latido, o que se genere un impul-
so que no deberifa haberse generado o lo haga antes de lo que
deberia en condiciones normales. En los trastornos de la con-



TABLA 1
Clasificacion de las arritmias cardiacas

Bradiarritmias
Enfermedad del nodo sinusal
Bloqueo auriculoventricular
De primer grado
De segundo grado tipo Wenckebach o Mobitz 1
De segundo grado tipo Mobitz 2
Avanzado
Completo

Taquiarritmias
Taquicardias supraventriculares
Taquicardia sinusal inapropiada
Taquicardia auricular
Taquicardia por reentrada en el nodo AV
Taquicardia por reentrada auriculoventricular
Fibrilacion auricular
Fliter auricular
Taquicardias ventriculares
Monomérficas
Idiopéticas
En pacientes con cardiopatia estructural (post-IAM, MCD, MAVD)
En relacion con el sistema especifico de conduccion (TVRR, fascicular)
Polimérficas
Fliter ventricular
Fibrilacién ventricular

IAM: infarto agudo de miocardio; MCD: miocardiopatia dilatada; MAVD: miocardiopatia

arritmogénica de ventriculo derecho; TVRR: taquicardia ventricular por reentrada rama-rama.
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Fig. 2. Potencial de accion en las células con propiedades de despolariza-
cion automatica (células marcapasos).
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Fig. 3. Potencial de accion en un miocardiocito de trabajo normal, sin propie-
dades de despolarizacion automatica.

ARRITMIAS

duccién del impulso eléctrico puede darse el retraso o ausen-
cia de conduccién de uno o varios impulsos. Adicionalmente,
retrasos en la conduccién, ya sean fisioldgicos o patolégicos,
pueden dar lugar a su vez a otras arritmias.

Automatismo normal

Algunas células cardiacas tienen la capacidad de despolari-
zarse espontineamente, esto es, sin necesidad de recibir un
estimulo externo. Estas células suelen llamarse células «mar-
capasos», porque son responsables de la generacion del im-
pulso eléctrico que desencadena la despolarizacién progresi-
va del resto de células del miocardio auricular y ventricular.
La caracteristica principal de estas células es la pérdida pro-
gresiva del potencial de reposo durante la fase 4 del potencial
de accién (fig. 2) hasta alcanzar un umbral en el que se inicia
un nuevo potencial de accién. En condiciones normales, esta
caracteristica se da en las células del nodo sinusal, nodo au-
riculoventricular y del haz de His y fibras de Purkinje.

Mecanismos de las arritmias cardiacas

Automatismo anormal

Bajo determinadas circunstancias, como pueden ser la hiper-
potasemia, el descenso en el pH intracelular o el exceso de
catecolaminas, un grupo de células puede adquirir propieda-
des automaticas. Cuando la frecuencia de descarga eléctrica
de estas células es mds ripida que el ritmo de base del pacien-
te, se produce una taquicardia automdtica. Algunos ejemplos
de arritmias producidas por este mecanismo son algunas ta-
quicardias auriculares, extrasistoles y las taquicardias ventri-
culares asociadas a isquemia y reperfusion’.

Actividad desencadenada

Las arritmias por este mecanismo se producen por variacio-
nes en el potencial de membrana durante la fase de repolari-
zacién inicial (pospotenciales precoces) o tardia (pospoten-
ciales tardios). Estas variaciones pueden conseguir nuevas
despolarizaciones sobre un PAT previo, induciendo una
arritmia. Algunos ejemplos son las taquicardias inducidas por
toxicidad digitdlica, el ritmo idioventricular acelerado en el
contexto del infarto agudo de miocardio o las taquicardias
ventriculares del tracto de salida del ventriculo derecho’*.

Reentrada

Aunque existen varios tipos de reentrada, el aspecto comin
que comparten las arritmias generadas por este mecanismo
es la presencia de un obsticulo para la conduccién eléctrica
(tejido inexcitable) y de una zona de conduccién lenta. Las
arritmias por reentrada se producen cuando la activacién
eléctrica pasa a través de la zona de conduccion lenta y tarda
lo suficiente como para que, a su salida de esta zona, el tejido
que encuentra se haya recuperado tras el periodo refractario
y pueda volver a ser despolarizado. La llegada de la electrici-
dad al inicio de la zona de conducci6n lenta y la repeticién
del mecanismo (repolarizacién del tejido normal durante el
paso de electricidad por la zona de conduccion lenta) perpe-
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TABLA 2
Mecanismos para la formacion de las arritmias

Trastornos Ejemplos

Trastornos en la formacion del impulso
Automatismo

Automatismo normal Taquicardia o bradicardia sinusal

inapropiada, parasistole ventricular

Ritmos ventriculares acelerados tras
un infarto agudo de miocardio

Automatismo anormal

Actividad desencadenada

Posdespolarizaciones precoces Sindrome de QT largo adquirido y

arritmias ventriculares asociadas

Posdespolarizaciones tardias Taquicardias ventriculares polimorficas

catecolaminérgicas

Trastornos de la conduccion del impulso
Bloqueo

Unidireccional o bidireccional Sinoauricular, AV, ramas del haz

sin reentrada

Unidireccional con reentrada Taquicardia reciproca en el sindrome
de Wolff-Parkinson-White, taquicardia
intranodal, taquicardia ventricular debida

areentrada en una rama del haz
Reflejo No se conoce

Trastornos combinados
Interacciones entre focos automaticos Parasistole modulada

Interacciones entre automatismos
y conduccion

tdan la arritmia. Algunos ejemplos son el fliter auricular co-
mun, la taquicardia por reentrada intranodal, la taquicardia
por reentrada auriculoventricular o la taquicardia ventricular
en torno a zonas de necrosis miocirdica en pacientes con
antecedentes de infarto agudo de miocardio! (tabla 2)’.

Manifestaciones clinicas

Los sintomas provocados por las arritmias varfan en funcién
de multitud de factores. La frecuencia cardiaca a la que se
produzca la arritmia, la presencia o no de cardiopatia estruc-
tural subyacente y la susceptibilidad individual de cada pa-
ciente determinan de forma muy importante el impacto cli-
nico de un cuadro arritmico. De forma general, los sintomas
que pueden presentarse en relacién con la presencia de arrit-
mias cardiacas son dos: los derivados de la percepcion del
latido cardiaco y aquellos como consecuencia de la caida del
gasto cardiaco, principalmente la hipoperfusién cerebral en
el contexto agudo.

Asi, el abordaje de un paciente en el que se sospecha la
presencia de arritmias debe incluir siempre preguntas referi-
das a:

1. La pérdida de consciencia, y si esta ha tenido lugar de
forma brusca y/o precedida de palpitaciones.

2. La percepcién del latido cardiaco, ya sea ripido, irre-
gular o con intensidad variable (tipicamente, los pacientes
expresan sensacién de «vuelcos del corazén» en relacién con
extrasistolia).
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3. La aparicién de mareo o cansancio en relacién con
actividad fisica.

4. La duraci6n de los sintomas, con especial atencién a la
diferenciacién entre pocos segundos o arritmias sostenidas.

5. La percepcién de palpitaciones en otras regiones, es-
pecialmente en el cuello.

6. La iniciacién y terminacién de los episodios, especial-
mente si es progresiva o brusca.

7. La capacidad del paciente de provocar la terminacién
de los episodios con posturas, gestos 0 maniobras (por ejem-
plo, maniobras de Valsalva).

8. La presencia de antecedentes personales de cardiopatia
y antecedentes familiares de muerte subita.

En cada apartado iremos discutiendo la importancia de
cada uno de estos sintomas para establecer el diagndstico di-
ferencial de una taquicardia en base a las caracteristicas clini-
cas de su presentacion.
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