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ESTRUCTURA
EXTERNA

Tamario y forma del corazon:
El corazdn es un organo
muscular del tamario de un
purio, con forma cénica. Esta
situado en el mediastino,
ligeramente hacia la izquierda
del cuerpo.

Pericardio: Es una membrana
que envuelve el corazon. Tiene
dos capas: la externa (fibrosa)
que lo protege y lainterna
(serosa) que lubrica el corazén
parareducir la friccion durante
los latidos.

anatomia del corazon

El corazodn estéd situado en el térax por detras del esterndn y delante del eséfago, la aorta y la columna vertebral. A
ambos lados de él estan los pulmones. El corazédn descansa sobre el diafragma,

CAMARAS
CARDIACAS

-Auriculas: Son las dos
camaras superiores del
corazon. La auricula derecha
recibe sangre desoxigenada
del cuerpo a través de las
venas cavas, mientras que la
auricula izquierda recibe
sangre oxigenada de los
pulmones a través de las
venas pulmonares.

-Ventriculos: Son las dos
camaras inferiores. El
ventriculo derecho bombea
sangre desoxigenada hacia
los pulmones a través de la
arteria pulmonar, y el
ventriculo izquierdo bombea
sangre oxigenada al resto del
cuerpo a traves de la aorta.

VALVULAS
CARDIACAS

Valvula tricuspide: Se
encuentra entre la auricula
derechay el ventriculo
derecho, impidiendo el
retroceso de sangre al
llenarse el ventriculo.

Valvula mitral: Ubicada
entre la auricula izquierda y
el ventriculo izquierdo,
también evita que la sangre
fluya hacia atras.

Valvula pulmonar: Controla
el flujo de sangre del
ventriculo derecho hacia la
arteria pulmonar.

Valvula adrtica: Regula el
flujo de sangre desde el
ventriculo izquierdo hacia la
aorta.

SEPTOS

Septo interauricular: Es
una pared que separa las
dos auriculas, evitando que
se mezcle la sangre
oxigenada con la
desoxigenada.

Septo interventricular:
Separa los dos ventriculos y
también impide la mezcla
de sangre entre ellos.

VASOS
SANGUINEOS

Arterias coronarias:
Proveen sangre oxigenada al
musculo cardiaco.

Venas cavas: La vena cava
superior e inferior traen
sangre desoxigenada desde
el cuerpo hacia la auricula
derecha.

Arteria pulmonar: Lleva
sangre desoxigenada desde
el ventriculo derecho a los
pulmones.

Aorta: La arteria mas
grande del cuerpo, que
distribuye sangre oxigenada
desde el ventriculo
izquierdo al resto del
organismo.

SISTEMA DE
CONDUCCION
ELECTRICA

Nodo sinoauricular (SA):
Actla como marcapasos
natural, generando impulsos
eléctricos que inician cada
latido.

Nodo auriculoventricular
(AV): Recibe impulsos del
nodo SAy los transmite al
haz de His, retrasandolos
brevemente para permitir
que las auriculas se
contraigan antes que los
ventriculos.

Haz de His: Estructura que
lleva los impulsos eléctricos
desde elnodo AV hacia los
ventriculos.

Fibras de Purkinje:
Distribuyen los impulsos
eléctricos por todo el
musculo ventricular,
provocando su contraccion
coordinada.



Fisiologia del corazon

El corazon esta situado en el térax por detras del esternon y delante del esdéfago, la aorta y la columna vertebral. A
ambos lados de él estan los pulmones. El corazon descansa sobre el diafragma,

CICLO CARDIACO

Sistole: Se divide en sistole
auricular (contraccion de las
auriculas que permite el llenado
ventricular) y sistole ventricular
(contraccion de los ventriculos que
expulsa la sangre a laaortay la
arteria pulmonar).

Diastole: Comprende el llenado
ventricular pasivo y activo (con
contraccién auricular). La didstole
es crucial para el llenado adecuado
del ventriculo.

Volumenes y presiones en cada
fase:

Elvolumen telediastolico (pre-
sistole) en el ventriculo izquierdo es
aproximadamente de 120 ml,
mientras que el volumen
telesistolico (post-sistole) es de
aproximadamente 50 ml. Las
presiones en el ventriculo izquierdo
durante la sistole pueden alcanzar
hasta 120 mmHg, mientras que en
diastole son mucho mas bajas.

FORMACION Y
CONDUCCION DEL
IMPULSO
CARDIACO

Nodo sinoauricular (SA): Este
nodo se encuentra en la pared de
la auricula derechay es el

principal marcapasos del corazon.

Genera impulsos eléctricos de
forma esponténea, lo que inicia
cada latido cardiaco.

Nodo auriculoventricular (AV):
Recibe elimpulso del nodo SAy lo
retrasa brevemente antes de
enviarlo a los ventriculos. Este
retraso es crucial porque permite
que las auriculas se contraigan y
llenen los ventriculos con sangre
antes de que estos se contraigan.

Haz de His y fibras de Purkinje:
Después delnodo AV, el impulso
viaja a través del haz de His hacia
las fibras de Purkinje, que
distribuyen el impulso por todo el
musculo ventricular, asegurando
una contraccion coordinada.

FUNCION DE
BOMBEO

Mecanismo de contraccion
cardiaca:

- La contraccién se produce
mediante un proceso
llamado acoplamiento

excitacidn-contraccion,
donde la llegada del calcio al
citoplasma activa las fibras
contractiles. Los farmacos
inotrépicos pueden
modificar esta funcion.

Efecto de la precargay
postcarga:

- La Ley de Frank-Starling
establece que a mayor
precarga (volumen diastoélico
final), mayor sera la fuerza de
contraccion. La postcarga se
relaciona con la presion
arterial sistémica; un
aumento excesivo puede
conducir a insuficiencia
cardiaca.

REGULACION DE
RITMO CARDIACO

Influencias del sistema
nervioso auténomo:

- El sistema nervioso
simpatico aumenta la
frecuencia cardiacay
fuerza de contraccion,

mientras que el
parasimpatico (vago)
disminuye ambos.

-Efectos hormonales
(como adrenalina):

- Hormonas como la
adrenalina aumentan la
frecuencia y fuerza del

latido, especialmente
durante situaciones de
estrés o ejercicio.

POTENCIAL DE
ACCION
CARDIACO

Despolarizacion: Cuando el
nodo SA genera un impulso,
provoca una rapida entrada
de iones de sodio (Na+) en
las células musculares
cardiacas, lo que causa un
cambio en el potencial
eléctricoy llevaala
contraccion.

Meseta: En esta fase, hay
un equilibrio entre la
entrada de calcio (Ca2+) y la
salida de potasio (K+), lo que
mantiene la contraccion
durante un tiempo
prolongado y permite que el
corazdn se contraiga con
fuerza.

Repolarizacion:
Finalmente, los canales de
calcio se cierran y se abren

mas canales de potasio,
permitiendo que el potasio
salga de la célula,
restableciendo asi el
potencial en reposo.

MECANISMO DE
ADAPTACION

Ejercicio fisico: Durante el
ejercicio, el cuerpo necesita
mas oxigeno y nutrientes. El
corazon responde
aumentando la frecuencia
cardiaca y la contractilidad
para bombear mas sangre.
Esta adaptacion permite
que los musculos reciban
mas oxigeno y nutrientes
necesarios para funcionar

Condiciones fisiologicas:
En situaciones como el
estrés o cambios en la

altitud, el sistema
cardiovascular se adapta

incrementando la

frecuencia cardiacay
modificando el tono
vascular para asegurar una
adecuada perfusion a los
organos vitales.



ELECTROFISIOLOGIA

consiste en una serie de pruebas que examinan la actividad eléctrica del corazon. También se llama
electrofisiologia cardiaca invasiva.

Nodo Sinoatrial
(NSA)

- Es conocido como
el marcapasos
natural del corazon.
Se localiza en la
auricula derecha.

- Generaimpulsos
eléctricos a un ritmo
habitual de 60 a 100

latidos por minuto,
iniciando asi cada
latido cardiaco.

- La frecuencia
puede verse
influenciada por el
sistema nervioso
auténomo: el sistema
simpatico puede
aumentar la
frecuencia, mientras
que el parasimpatico
puede disminuirla.

nodos y vias de conduccion

Nodo
Atrioventricular
(NAV)

- Se encuentra
entre las auriculas y
los ventriculos. Su
funcion principal es
recibir los impulsos
del NSAy retrasarlos
ligeramente antes de
enviarlos a los
ventriculos.

- Este retraso es
crucial porque
permite que las
auriculas se
contraigany
completen el llenado
de los ventriculos
antes de que estos
se contraigan.

Haz de His

- También
conocido como el
sistema de
conduccion
intraventricular,
conecta el NAV
con los
ventriculos.

- Se divide en dos
ramas (derecha e
izquierda) que se

extienden a lo

largo del tabique
interventriculary
son responsables

de llevar el
impulso eléctrico

hacia ambos

ventriculos.

Fasciculos de
Purkinje

- Estas fibras
nerviosas se
ramifican desde las
ramas del Haz de His
y se distribuyen por
toda la pared
ventricular.

- Permiten una
rapida transmision
delimpulso
eléctrico,
asegurando que
ambos ventriculos
se contraigan casi
simultaneamente
para una eficiente
expulsion de sangre.



Un electrocardiograma (ECG) es una prueba que registra la actividad eléctrica del corazén a lo largo del tiempo.
Se utiliza para evaluar el ritmo cardiaco, identificar problemas en la conduccién eléctrica y detectar anomalias en

el corazon.
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Onda P: Representa la
despolarizacion de las auriculas, lo
que lleva a su contraccion.
Normalmente, es una onda
pequefia y redondeada.

Complejo QRS: Refleja la
despolarizacion de los ventriculos,
que es cuando se contraen para
bombear sangre. Es mas amplio y
mas alto que la onda P debido a la
mayor masa muscular ventricular.

Onda T: Indica la repolarizacion
de los ventriculos, es decir, cuando
elmusculo cardiaco se prepara
para el siguiente latido. Suele ser
mas baja que el complejo QRS y
tiene una forma asimétrica.

Intervalo PR: Mide el tiempo
desde el inicio de la onda P hasta
elinicio del complejo QRS. Un
intervalo PRnormal es de 120 a
200 milisegundos y refleja el
tiempo que tarda el impulso en
viajar desde las auriculas hasta
los ventriculos.

Intervalo QT: Este intervalo
mide desde el inicio del complejo
QRS hasta el finalde laondaT. La

duracion normal varia segun la
frecuencia cardiaca, pero
generalmente estd entre 350 y
450 milisegundos.

-Segmento ST: Este segmento
se mide desde el final del
complejo QRS hasta el inicio de la
onda T. En un ECG normal, debe
estar en linea base (isoelectrico) y
puede indicar problemas como
isquemia si hay elevacién o
depresion.

La frecuencia cardiaca se
puede calcular contando
cuantos complejos QRS hay
en un periodo especifico
(generalmente 10 segundos)
y multiplicando por 6 para
obtener latidos por minuto.
Un rango normal es entre 60
y 100 latidos por minuto en
Teposo.

PRESENCIA DE ONDA P
RITMO
FRECUENCIA CARDIACA
EJE CARDIACO
ANALISIS DE ONDAS,
SEGMENTOS E
INTERVALOS.
BUSQUEDA DE
ANORMALIDADES.




Las taquiarritmias son ritmos cardiacos anormales que se caracterizan por una frecuencia cardiaca superior a 100
latidos por minuto.

Las bradiarritmias son ritmos cardiacos anormales con una frecuencia cardiaca inferior a 60 latidos por minuto.
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BLOQUEO DE RAMA E HIPERTROFIA
AURICULARY VENTRICULAR

El corazon esta situado en el térax por detras del esternon y delante del esdéfago, la aorta y la columna vertebral. A
ambos lados de él estan los pulmones. El corazon descansa sobre el diafragma,

CICLO CARDIACO

Sistole: Se divide en sistole
auricular (contraccion de las
auriculas que permite el llenado
ventricular) y sistole ventricular
(contraccion de los ventriculos que
expulsa la sangre a laaortay la
arteria pulmonar).

Diastole: Comprende el llenado
ventricular pasivo y activo (con
contraccién auricular). La didstole
es crucial para el llenado adecuado
del ventriculo.

Volumenes y presiones en cada
fase:

Elvolumen telediastolico (pre-
sistole) en el ventriculo izquierdo es
aproximadamente de 120 ml,
mientras que el volumen
telesistolico (post-sistole) es de
aproximadamente 50 ml. Las
presiones en el ventriculo izquierdo
durante la sistole pueden alcanzar
hasta 120 mmHg, mientras que en
diastole son mucho mas bajas.

FORMACION Y
CONDUCCION DEL
IMPULSO
CARDIACO

Nodo sinoauricular (SA): Este
nodo se encuentra en la pared de
la auricula derechay es el

principal marcapasos del corazon.

Genera impulsos eléctricos de
forma esponténea, lo que inicia
cada latido cardiaco.

Nodo auriculoventricular (AV):
Recibe elimpulso del nodo SAy lo
retrasa brevemente antes de
enviarlo a los ventriculos. Este
retraso es crucial porque permite
que las auriculas se contraigan y
llenen los ventriculos con sangre
antes de que estos se contraigan.

Haz de His y fibras de Purkinje:
Después delnodo AV, el impulso
viaja a través del haz de His hacia
las fibras de Purkinje, que
distribuyen el impulso por todo el
musculo ventricular, asegurando
una contraccion coordinada.

FUNCION DE
BOMBEO

Mecanismo de contraccion
cardiaca:

- La contraccién se produce
mediante un proceso
llamado acoplamiento

excitacidn-contraccion,
donde la llegada del calcio al
citoplasma activa las fibras
contractiles. Los farmacos
inotrépicos pueden
modificar esta funcion.

Efecto de la precargay
postcarga:

- La Ley de Frank-Starling
establece que a mayor
precarga (volumen diastoélico
final), mayor sera la fuerza de
contraccion. La postcarga se
relaciona con la presion
arterial sistémica; un
aumento excesivo puede
conducir a insuficiencia
cardiaca.

REGULACION DE
RITMO CARDIACO

Influencias del sistema
nervioso auténomo:

- El sistema nervioso
simpatico aumenta la
frecuencia cardiacay
fuerza de contraccion,

mientras que el
parasimpatico (vago)
disminuye ambos.

-Efectos hormonales
(como adrenalina):

- Hormonas como la
adrenalina aumentan la
frecuencia y fuerza del

latido, especialmente
durante situaciones de
estrés o ejercicio.

POTENCIAL DE
ACCION
CARDIACO

Despolarizacion: Cuando el
nodo SA genera un impulso,
provoca una rapida entrada
de iones de sodio (Na+) en
las células musculares
cardiacas, lo que causa un
cambio en el potencial
eléctricoy llevaala
contraccion.

Meseta: En esta fase, hay
un equilibrio entre la
entrada de calcio (Ca2+) y la
salida de potasio (K+), lo que
mantiene la contraccion
durante un tiempo
prolongado y permite que el
corazdn se contraiga con
fuerza.

Repolarizacion:
Finalmente, los canales de
calcio se cierran y se abren

mas canales de potasio,
permitiendo que el potasio
salga de la célula,
restableciendo asi el
potencial en reposo.

MECANISMO DE
ADAPTACION

Ejercicio fisico: Durante el
ejercicio, el cuerpo necesita
mas oxigeno y nutrientes. El
corazon responde
aumentando la frecuencia
cardiaca y la contractilidad
para bombear mas sangre.
Esta adaptacion permite
que los musculos reciban
mas oxigeno y nutrientes
necesarios para funcionar

Condiciones fisiologicas:
En situaciones como el
estrés o cambios en la

altitud, el sistema
cardiovascular se adapta

incrementando la

frecuencia cardiacay
modificando el tono
vascular para asegurar una
adecuada perfusion a los
organos vitales.



TAQUIARRITMIAS

Causas
(hipertension,
enfermedad
valvular,
cardiopatia)

- Mecanismos
fisiopatologicos
(reentrada,
automatismo
andmalo)

- Sintomas
(palpitaciones,
disnea, dolor
tordcico)

- Causas
(cardiopatia,
hipertension,
enfermedad

pulmonar)

- Mecanismos
fisiopatologicos
(reentrada,
automatismo
anomalo)

- Sintomas
(palpitaciones,
disnea, dolor
toracico)

- Causas (isquemia
miocardica,
cardiopatia,
enfermedad

valvular)

- Mecanismos
fisiopatologicos
(reentrada,
automatismo
anomalo)

- Sintomas
(palpitaciones,
disnea, dolor
tordcico, pérdida de
conciencia)

(

BRADIARRITMIAS

- Causas
(enfermedad del
nodo AV,
enfermedad
valvular,
cardiopatia)

- Mecanismos
fisiopatologicos
(disfuncion del nodo
AV)

- Sintomas
(disnea, fatiga,
mareos, sincope)

- Causas
(enfermedad del
sistema de
conduccion,
cardiopatia)

- Mecanismos
fisiopatologicos
(disfuncion de la
rama izquierda o

derecha)
- Sintomas
(disnea, fatiga,
mareos, sincope)

- Causas
(enfermedad del
nodo sinusal,
enfermedad
valvular,
cardiopatia)

- Mecanismos
fisiopatologicos
(disfunciéon delnodo
sinusal)

- Sintomas
(disnea, fatiga,
mareos, sincope)




ANTIARRITMICOS CLASEI

Corresponden a los inhibidores del canal
de sodio, que se encuentran en las
células cardiacas de respuesta répida,
aquéllas que limitan la entrada de sodio
a la célula. Una accién similar a lo que
* ocurre en las fibras nerviosas les confiere
una propiedad anestésica local.
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Comprenden la quinidina

y sus derivados, la [ A encm‘mglo (no
disopiramida, la c.on.1erC|o||zo.- c:io),
procainamida, la ajmalin En este slyrulp; se flecainida, .|or.co|n|c|ct (no
y la cibenzolina. encuentran q idocaina comerc.qhzqdq) y
y sus derivados propafenona.
(mexiletina, tocainidal)
/ y la difenilhidantoina 7
TIPOS:
Y Accién celular: la cinética celular de
estas sustancias es prolongada, con cons-
Fcfcmn celular, las constantes de fiempo en mién celular: la cinética celular de estos tantes de tiempo de 13 a 20 segundos.
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potencial de accién estan disminuidas. La pocos efectos electrofisio- I6gicos en fibras accion estg'deprlmldo, pero l(,] duracién
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repolarizacién. parcialmente despolarizada. Esto explica el
defecto infrahisiano que a veces se evidencia Accidn celular: la cinética celular de
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particular mediante la administracién frecuencia sinusal varia poco y los intervalos no se modifica, ya que no actia sobre la
infravenosa de ajmalina debido a la breveda AH y HV no se modifican. Los periodos repolarizacién.
de su accién. refractarios de auricula, ventriculo y nodo AV
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ANTIARRITMICOS CLASEILI.
BLOQUEADORES ADRENERGICOS BETA

ANALISISDELOS
v ANTIARRITMICOS

CLASEIl

También interfieren con la
despolarizacién, aunque a través del
bloqueo direc- to de los canales lentos de
calcio (corriente lenta de

Digitdlicos

Son los antiarritmicos que prolongan Modo de accién (cuadro 13-2): a los efectos

el potencial de accién durante la

inotrépicos positivos, que al mejorar la hemodindmica
repola- rizacién (canales de K). El despolarizacién). En este grupo se pl{ed.en con.trlbmr ala mejoria o desaparicién de
grupo estd constituido por encuentran verapamil, diltiacem, bepridil _arrifmias recientes, confempordneas de un brf)te de
amiodarona, sotalol y bretilio y nifedipina insuficiencia cardiaca, se agregan efectos indirectos
’ .

EFECTOS
r ACCION T r ACCION T r MODO DE '\ r ACCION '\ r ELECTROFISIOLOGI [ INDICACIONES 1
CELULAR ELECTROFISIOLOGI ACCION ELECTOFISIOLOGICA CcOS:
la duracién del potencial de CA ENEL HOMBRE: A a dosis ferapéuficas, los digitélicos Arritmias supraventriculares.

L2 d|sm|nuyen la acortan el periodo refractario Fibrilacié icular. Los digitdli
accién se prolonga de manera - la conduccién funcional cuando la inervacion ibrilacién auricular. Los digitdlicos
importante, pero la amplitud y el automatismo corriente entrante de auriculoventricular v el cardiaca estd infacta La duracién estdn indicados en todos los casos
a velocidad de despo|0rizcci6n . | lent | calcio Yy sodio Y por lo int lo AH Y del potencial de accién auricular en |°‘5 que la reversién d-e esta

no se modifican. El periodo smu.sod se efn e? eFe' € tanto actian sobre la |m ervalo se preser\to un aumento inicigl y breve ”ormmuo (gue en |<:1 OC'UG“ld’Ud'Se
refractario varia de la misma peréo Cl) refractario en meseta del potenciol prolongan, excepto en [var(lec:rti)rl:ucl:g;gi)ff:ui?;;odie la eva a cabo ;E)Cl)r cl Equfe e ect:;co) '
Ly , no es aconsejable o ha fracasado, si
manera que la duracién del todas las estructuras de accidn de todas las el caso de la disminucion con gud vier la fibril >l - Yy
rencial d ion. Estas cardiacas se ) nifedipina u qui a fibrilacién es paroxistica o si la
p?’enlcm de accion. | | células y en la fase CO”@”J?;"’S que S‘T Odd’f"”'sfra la frecuencia ventricular no disminuye
moléculas tienen poco o nulo prolonga. inicial de |G$ Fibras de excitabili a _auncu ar dis- m,m_uye espontd- neamente por la presencia
efecto depresor sobre el aun a dosis situadas en los limites d bl icul icul
4 ] respuesta lenta ferapéuticos e un bloqueo auriculoventricular
miocardio P : L
. o SUPERFICIE:
Efectos sobre el ECG de superficie: la frecuencia sinusal

se enlentece, el inter- valo PR se alarga, la repolarizacién

se modifica con intervalo QT largo, aplana- miento de la los inhibidores de los canales de calcio son
onda Ty aparicién de la onda U.

sustancias quimicas muy diferentes unas de
Propiedades particulares: ademds de las propiedades otras. Su accién cardiaca directa se atenda por
comunes a este grupo, el sotalol muestra propiedad una reaccién simpdtica refleja
7
bloqueadora beta.
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clase IC

clase IP

En este subgrupo estan
comprendidas aprindina, encainida
(no comercializa- da), flecainida,
lorcainida (no comercializada) y
propafenona

Comprenden la quinidina y sus
derivados, la disopiramida, la
procainamida, la ajmalinay la

cibenzolina.

En este grupo se encuentran la
lidocaina y sus derivados (mexiletina,
tocainida) y la difenilhidantoina.

e A e

f

)

N
quihidina
J

procainamida

( Modo de accién. Efectos \
electrofisioldgicos. La quinidina
tiene una accién variable sobre el
nodo sinusal que depende de un
efecto directo, depresor del
automatismo, y de efectos
indirectos opuestos sobre el nodo
de Keith y Flack.

La quinidina tiene poca accién
sobre la conduccion
auriculoventricular
Efectos hemodinamicos. Es bien
sabido que la quinidina posee un
fefecto inotrépico negativo sobre la
auricula y el miocardio ventricular.
Indicaciones, a) En la fibrilacién
buricular aguda establecida, ya que
en la fibrilacién auricular crénica
actualmente tiene prioridad el
choque eléctrico

AN

la procainamida tiene un efecto
mas prolongado, pues se hidroliza
con menos rapidez por la esterasa
de procaina de origen hepatico;
ademas, es menos téxica para el
sistema nervioso central.

A dosis terapéuticas, la
procainamida disminuye la
velocidad de ascenso del po-
tencial de accién en las auriculas,
las fibras de Purkinje y los
ventriculos y desplaza hacia la

membrana. Aumenta
moderadamente la duracién del
potencial de accidn en las fibras
especificas y en el miocardio
ventricular.

derecha la curva de respuesta de la ?

lidocaina

(Modo de accién. Efecto electrofisiolégico. A \
dosis terapéuticas, la lidocaina no tiene efecto
sobre el nodo sinusal, la auricula ni la
conduccién auriculoventricular.
Cambios electrocardiograficos. La lidocaina casi
no origina cambios sobre los intervalos PR, QRS
y QT, aunque el intervalo QT puede acortarse en
algunos pacientes.

Este farmaco se emplea exclusivamente por via

parenteral

Indicaciones. Esta indicada Unicamente en el

tratamiento de las extrasistoles y de las crisis de
taquicardia ventricular

Intolerancia y accidentes. El favor de que goza

se debe a su buena tolerancia, a condicién de
respetar las reglas de posologia indicadas antes.

- J

Al

- J

- J

propafenona

[

G

(Ejerce una accion quinidinica estabilizadora celular por\

bloqueo de la via répi- da del sodio, lo que justifica su
inclusion en la clase | de Vaughan Williams

Modo de accion. Efectos electrofisiolégicos. Como
consecuencia de todas las acciones anteriores, la
propafenona reduce la velocidad de ascenso del poten- cial
de accion transmembrana y disminuye la velocidad de
conduccién de to- dos los compartimientos cardiacos.
Cambios  electrocardiogréficos. A concentraciones
plasmaticas terapéuticas, la propafenona alarga el intervalo
PRy la duracién del ventriculograma

Farmaco cinética y dosificacion. Por via oral se emplea una
dosis de 150- 300 mg cada seis horas

Indicaciones. La propafenona se emplea con resultados
satisfactorios en el tratamiento y prevencién de las
extrasistoles y taquicardias de origen supra- ventricular vy,
en especial, en las de origen ventricular.

Intolerancia y accidentes. No debe administrarse en la
enfermedad del nodo sinusal, ni en casos de bloqueo AV o
intraventricular.

Sus efectos colaterales mas frecuentes son de tipo
digestivo (nduseas, vo- mito, anorexia, ictericia colestatica),
de tipo neuroldégico (vértigo, temblor, ce- falea y problemas
visuales), de tipo cardiaco (bradicardia, bloqueo
sinoauricular, trastornos de la conduccién
auriculoventricular), y en algun caso aislado se han descrito
leucopenia y hepatitis colestatica.

J
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su efecto resulta de inhibir la
actividad simpatica (que en par- te,
segun se senald, bloquea o inhibe
los canales de calcio por ocupacion
de receptores).

* A

f

)

\

propranolol
Y

metoprolol

Z

Modo de accién. Efectos
electrofisioldgicos. Casi todos los
efectos antiarritmicos del
propranolol pueden explicarse por
su accién bloqueadora
adrenérgica beta selectiva.
Cambios electrocardiograficos. A
menudo causa aumento del
intervalo PRy un ligero
acortamiento de QTc, sin efecto
alguno sobre la duracién del QRS.
Los estudios electrofisiolégicos
clinicos revelan escaso efecto del
propranolol, a excepcion del
notable aumento del periodo
refractario efectivo del nodo AV.
Farmacocinética y dosificacion. La
absorcion intestinal del
propranolol es ex- celente, pero el
amplio metabolismo del primer
paso reduce considerablemen- te
su biodisponibilidad.

\

émetoprolol se usa solo o em
combinacion con otros

medicamentos para tratar la
presion arterial alta. También
se usa para tratar la angina
(dolor de pecho) crénica (a
largo plazo). El metoprolol
también se usa para mejorar
la supervivencia después de
sufrir un ataque cardiaco.
La presentacion del
metoprolol es en tableta,
tableta de liberacién
prolongada (accién
prolongada) y cépsula de
liberacién prolongada para
tomar por via oral.

El metoprolol se usa para
tratar ciertos tipos de ritmo
cardiaco irregular. Hable con
su médico acerca de los
posibles riesgos de usar este
medicamento para tratar su

[ Es un derivado del benzofurano, de molécula parecida a la \

afeccion.
\_ J

% J
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Son los antiarritmicos que prolongan
el potencial de accidon durante la
repola- rizacién (canales de K). El

grupo esta constituido por
amiodarona, sotalol y bretilio.

amiodaroma

tiroxina, que contie- ne un 39% de su peso en yodo y que fue
empleado en Europa desde 1967, al principio como antianginoso y
después como antiarritmico.

Modo de accién. Efectos electrofisioldgicos. Sobre las fibras
miocardicas aisla- das, la amiodarona prolonga notablemente la
duracién del potencial de accién transmembrana de la auricula y
del ventriculo con sdélo una ligera disminucién de la velocidad de

ascenso de la fase O de dicho potencial.
Cambios electrocardiograficos. Bajo la accién de este farmaco, el
intervalo QT se prolonga, se ensancha la onda T, que adquiere un
caracteristico aspecto bimodal, y aumenta el voltaje de la onda U
.Efectos hemodindmicos. La amiodarona bloquea de manera no
competitiva los bloqueadores adrenérgicos alfa y beta'y
antagoniza la accién inotrépica y cronotrépica del glucagon.

resistencias periféricas y el consumo de oxigeno
Farmacocinética y dosificacion. La amiodarona se absorbe en
forma lenta y variable, lo que da lugar a niveles sanguineos bajos
Indicaciones. La amiodarona es eficaz en el tratamiento a largo
plazo de las arritmias supraventriculares y ventriculares. Se
cuenta con informes de que su- prime totalmente las arritmias

Incrementa el flujo coronario, reduce el trabajo cardiaco, las ﬁ

1\
\

También interfieren con la despolarizacion,
aunque a través del bloqueo direc- to de los
canales lentos de calcio (corriente lenta de

despolarizacién). En este grupo se encuentran

verapamil, diltiacem, bepridil y nifedipina

supraventriculares en 92% y las arritmias ventri- culares en 82%.

J

w*

verapamil

AN

Modo de accién. Efectos electrofisioldgicos. En el corazén
aislado se observé que verapamil tiene poca o nula accién (6%)
sobre la amplitud del potencial de accién o Vmax de las células
con via rapida, pero si afecta la amplitud de los de aquellas que

tienen potenciales lentos, con una relacién directamente propor-
cional a la concentracién del farmaco, llegdndose incluso a abolir
la actividad eléctrica del nodo sinusal (NS) y del nodo
auriculoventricular (NAV) en sus porciones AN y N, como
resultado del efecto téxico.

Efectos hemodinamicos. El verapamil tiene un efecto inotrépico
negativo muy marcado sobre el musculo cardiaco aislado y en el
del preparado cardiopulmonar, efecto que es mas ostensible
cuando se combina con el propranolol.
Farmacocinética. El verapamil se absorbe bien por via digestiva y
en forma rapida
verapamil. Indicaciones. En sus inicios, el verapamil se utilizé
como antianginoso, pero poco después se descubrieron sus
propiedades antiarritmicas
Contraindicaciones. La principal contraindicacién para el uso de
este far- maco es la presencia de fluter o fibrilacion auriculares
asociados con sindrome de Wolff-Parkinson-White, ya que en
estos casos tiene los mismos efectos que los digitalicos.
Efectos colaterales. Desde el punto de vista cardiovascular, los
efectos inde- seables se encuentran, en promedio, en 3.7% de
los enfermos y consisten en bradicardia, asistolia transitoria,
hipotensidn, induccién o agravamiento de insuficiencia cardiaca,
trastornos del ritmo e incluso desenmascaramiento del nodo

\ sinusal. %
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