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Diferencia de potencial 

 



 



 



La despolarización 

 



Fase 0: apertura canales de Na activados por voltaje

Fase 1: Cierre de canales de Na  y Apertura de Cloro

Fase 2: Apertura lenta y prolongada de canales de 

Calcio

Fase 3: bomba Na /K, cierre canales de Ca



FIBRAS AUTOMATICAS 

 



 



 



Los Periodos refractarios 



Los Periodos refractarios 







Correlación con el ciclo cardíaco



Los 

canales 

de Sodio



 



 



 



Propiedades eléctrica del 

músculo cardíaco

• Canales de Na cardíacos

– Compuerta externa : se abre pot de membrana –70

– Compuerta interna : se cierra  poco despues limitando la entrada 

masiva de Sodio

• El canal de Ca se activa cuando el pot. de memb es de –30

• Canales  de K 

– ITO: repolarización temprana incompleta

– IKR: deja entrar pero no salir el K 

– IKS: repolarización activa

 





¿Que es?





Sindrome de Brugada 



Sindrome de 

Brugada                                         





Síndrome de 

Brugada 

El síndrome del bloqueo 

de rama derecha, 

elevación persistente del 

segmento ST y muerte 

súbita (MS) 







Las Canalopatías son 

enfermedades determinadas 

genéticamente, que afectan genes 

que codifican proteínas de los 

canales

iónicos cardíacos.

 



Bugada: predominio en las 

corrientes de salida déficit en la 

entrada  



Bugada: predominio en las 

corrientes de salida déficit en la 

entrada  



Alrededor del 20 % de los casos de 

síndrome de Brugada están asociados 

con la mutación en el gen que 

codifica los canales de sodio en las 

membranas de los miocitos

 

Densidad de Canales  es mayor en epicardio que en 

endocardio

Este fenómeno ocurre de forma heterogénea en la 

pared ventricular y da lugar a un gradiente 

transmural de voltaje, 

Produce la elevación característica del segmento 

ST en el electrocardiograma 





TIPO III

 



Aunque el paciente puede tener 

varios patrones secuenciales solo 

el tipo1  es diagnostico





Diagnostico diferencial



 



17-42% de ellos presentan síncope o MS como 

consecuencia de una arritmia ventricular en algún 

momento de su vida. Esta cifra probablemente 

sobrestima la incidencia real de eventos, dado que no se 

diagnostica a una gran parte de los pacientes 

asintomáticos. 









Bloqueantes de canales de Sodio   utilizados para  desenmascarar



Tratamiento farmacológico en síndrome de Brugada

Fármacos que

inhiben la corriente Ito o incrementan las corrientes de Na+

y Ca+2

El isoproterenol (que incrementa la corriente ICaL) ha 

probado

ser útil para el tratamiento de las tormentas eléctricas

La quinidina, un antiarrítmico clase IA que posee efecto 

bloqueante de las corrientes Ito e IKr ha

La disopiramidaha demostrado

también su utilidad en caso de tormenta eléctrica en 

algunos pacientes 

reportes.

 



Las estrategias apuntas a la 

prevención primaria o 

secundaria 

Para ello los recursos 

farmacologícos son escasos 

El DAI  debe ser 

considerado 







Los 

canales 

de potasio



 



 



 









¿Que es esto?





QUE PASA EN LA 

HIPOPOTASEMIA



LOS CANAELES NO ESTAN 

OBSTRUIDOS

 



 

En la hipokalemia todo es 

lento hasta llagar al  paro en 

diastole 



Menos K extracelular AL 

AUMENTAR EL GRADIENTE 

DE K SE 

Se libera y facilita  SU SALIDA 

T       APLANADAS  

CON ONDA U



Hipopotasemia 

U

 



Hipopotasemia 

U

U

Bradicardia







¿Que es esto?





Corregida la Hiperkalemia 





QUE PASA EN LA 

HIPERKALEMIA



 



AL REDUCIRSE EL GRADIENTE 

DE  EL K SE 

SE DIFICULTA  SU SALIDA 

SE PROLONGAN Y POTENCIAS 

PR LARGO

T  PICUDAS  



Obstaculizacíon a la salida del K 

por alta concentración 

extracelular  

 



Se tiende a la hiperpolarizacíon

porque al k le cuesta salir

 



 







¿Que es esto?





Hipercalcemia 

•Bizarre-looking QRS complexes

•Very short QT interval

•J waves = notching of the terminal 

QRS, best seen in lead V1



Los 

canales 

de Calcio



 



 



FIBRAS AUTOMATICAS 

 



 



 



 



 





Y esto…?



QTc 500ms in a patient with 

hypoparathyroidism (post 

thyroidectomy) and serum corrected 

calcium of 1.40 mmol/L



 





 



¿Que es?



 



 



RETRASO 

ADAPTATIVO DE LOS 

CANALES IONICOS 



MEMORIA 

ELECTROTONICA 

 



RECONOCIMIENTO A 

NUESTROS MAYORES 

 



Dr Marcel Elizari 

Ex presidente de la Sociedad Argentina de Cardiología 

Miembro de la Academia nacional de Medicina 

 







¿Que es esto?





Síndrome de QT largo





QT Largo
Estas mutaciones causan un aumento en 
la duración de la repolarización del 
potencial de acción cardíaco que se 
manifiesta
con un aumento de la duración del 
intervalo QT y predisposición a arritmias 
ventriculares malignas (Torsión de 
Puntas) y
muerte súbita.

 



 



 



 







•Bazett’s formula: QTC = QT / √ RR

•Fredericia’s formula: QTC = QT / RR 1/3

•Framingham formula: QTC = QT + 0.154 (1 – RR)

•Hodges formula: QTC = QT + 1.75 (heart rate – 60)









QT largo adquirido 

Hypomagnesemia

Hypocalcemia

Hypokalemia. 

In addition to certain drugs

cardiac ischemia

cocaine abuse

HIV

Subarachnoid hemorrhage



TRATAMIENTO DEL QT Largo

El tratamiento está orientado a evitar los gatillos, así como las drogas 
que prolonguen  el intervalo QT. 
Indicar betabloqueantes (indicación clase I)  y deben titularse con 
prueba ergométrica (la FC máxima alcanzadadebe ser menor 
al 85% de la FC máxima teórica). 
En pacientes que hayan presentado muerte súbita recuperada está 
indicado el implante de un cardiodesfibrilador automático,  así como 
en pacientes que persistan con síncopes pese altratamiento con 
betabloqueantes. En estos pacientes también debería evaluarse la 
realización de una 
simpatectomía
izquierda

 


