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INTRODUCCION

El embarazo puede favorecer la presencia de arritmias cardiacas que no
se habian presentado previamente en individuos aparentemente sanos.
Estas arritmias afectan a un gran porcentaje de la poblacion que acude a
la consulta dental algunas de las cuales pueden ser de escasa
importancia médica, sin embargo en las mujeres embarazadas pueden
presentarse de manera exacerbada, lo cual pone en riesgo tanto a la
madre como al feto.

Las alteraciones del ritmo cardiaco se pueden dividir en bradiarritmias
(bradicardias, trastornos de conduccién atrioventricular (AV) vy
taquiarritmias y se pueden manifestar por primera vez o exacerbar
durante el embarazo; siendo el riesgo de arritmia relativamente mayor
durante la labor y el parto. Su espectro clinico es amplio, pues abarca
desde aquellas asintomaticas hasta algunas potencialmente fatales. El
diagnéstico y manejo de las bradicardias y los trastornos de conduccién

es similar al de las mujeres no embarazadas.*

Durante el embarazo se produce un cambio de la posicidon del corazon
dentro del térax, por lo que la paciente puede ser mas consciente de su
latido cardiaco, especialmente con los cambios de volumen inducidos por
la gestacion. Algunas pacientes estan relativamente inactivas durante el
periodo prenatal y pueden acostumbrarse a ello, de forma que una
actividad minima puede provocar una taquicardia sinusal inapropiada. En
cualquier caso, algunos factores como la cafeina, los simpaticomiméticos,
la anemia y las enfermedades tiroideas pueden contribuir a la taquicardia

en reposo.’

Debido a que el embarazo se asocia con un incremento en la incidencia

de arritmias, independientemente de la presencia de cardiopatia



estructural (cuya prevalencia oscila entre 0.5 y 4%), se le ha considerado
un estado “pro-arritmico”, secundario a factores hemodinamicos, efectos
electrofisioldgicos de las hormonas, cambios en el tono autonémico, ligera
hipokalemia que ocurre el embarazo, y enfermedad cardiaca subyacente.
Existen otros cambios en el embarazo que afectan el metabolismo de los
farmacos utilizados durante el mismo, tales como el incremento en el
volumen intravascular, la reduccion en la concentracién de las proteinas
plasmaticas, el aumento en el flujo sanguineo renal y el aumento en el
metabolismo hepatico, secundario a un efecto hormonal; estos ultimos
pueden aumentar la velocidad de aclaramiento plasmatico de algunos
farmacos. Por esta razon, el uso de antiarritmicos supone un riesgo tanto
para la madre como para el feto, por lo que siempre es necesario justificar

plenamente Su uso.

Usualmente ningun farmaco es necesario para el manejo de extrasistoles
supraventriculares o ventriculares, pero los estimulantes potenciales,
como tabaco, cafeina y alcohol deben de suspenderse. Las arritmias
ventriculares pueden presentarse en las mujeres embarazadas con
miocardiopatia, cardiopatia congénita, cardiopatia valvular o prolapso de

la valvula mitral.!

En la consulta dental, la historia clinica detallada es de gran importancia,
ya que muchos de estos trastornos suelen derivar de alteraciones
cardiacas preestablecidas, de tal manera que el odontélogo debe poner
atencién en el manejo de cada una de las enfermedades sistémicas
primarias o desencadenantes de la arritmia, por ello es elemental detectar
en nuestras pacientes embarazadas quienes padecen arritmias
importantes antes de someterlas al tratamiento odontolégico, asi como
determinar primero la urgencia del tratamiento y reducir los riesgos de

sincope durante nuestra consulta.®
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OBJETIVO

La elaboracién de un documento en el cual se retna el conocimiento
amplio sobre los diferentes trastornos de la frecuencia, el ritmo y la
conduccion conocidos como arritmias cardiacas, tomando en cuenta
el estudio anatomico y fisiologico del corazén, para comprender asi
el mecanismo por el cual se dan las diversos factores que pueden
desencadenar un estado sincopal en pacientes en estado de

gestacion.

De igual manera se pretende sefalar la importancia de las medidas
preventivas que deben ser tomadas en cuenta al atender a una
paciente gestante, asi mismo describir las caracteristicas propias de
su estado, asi como la presencia de patologias ocultas, como
posible factor desencadenante de un sincope que pueda dar como

resultado una emergencia durante la consulta odontoldgica.
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ANATOMIA DEL CORAZON.

Caracteristicas generales.

El corazén es el 6rgano central del aparato cardiovascular y funciona
como una bomba que impele sangre hacia el sistema vascular. La forma y
orientacion del corazén es la de una piramide triangular que descansa
sobre uno de sus lados, el vértice se proyecta hacia delante, hacia abajo y
a la izquierda, mientras que la base esta opuesta al vértice y se orienta en

direccién posterior.

Las caracteristicas anatdmicas del corazén son muy variables segun la
edad, el sexo, el tipo constitucional, el momento fisiolégico y la posicién
del sujeto. Asi pues encontramos que el corazon tiene una longitud
aproximada de 10.5 a 12.5 cms. de 8 a 9 cms. de anchura y de 6 a 6.5

cm. de altura. Su peso varia entre cifras de 250 y 400 gramos.**

En general, en la mujer, las medidas del corazén son aproximadamente
un centimetro menor y su peso es de 40 a 50 gramos menor que el del
hombre. En el nifio, el corazén tiende a ser globoso, mas horizontal y mas

elevado. °

El corazén experimenta también cambios normales segun el estado
fisiologico de las visceras abdominales. Los mas notorios ocurren durante
el embarazo y conforme éste avanza, el corazén se hace horizontal y se

eleva.*

Situado en la cavidad torécica el corazon esta localizado en el mediastino
medio rodeado por un saco fibroseroso llamado pericardio el cual tiene
dos componentes: el pericardio fibroso y el pericardio seroso. °
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El pericardio fibroso es una capa externa de tejido conjuntivo y el

pericardio seroso es fino y esta formado por dos partes:

e La capa parietal que recubre la superficie interna de la lamina
fibrosa.
e La capa visceral (epicardio) de pericardio seroso que se adhiere al

corazon y forma su cubierta externa.

El estrecho espacio creado entre las dos capas de pericardio seroso
contiene una pequefia cantidad de liquido llamada cavidad pericardica.
Este espacio potencial permite el movimiento practicamente sin

restricciones del corazon.®

Configuracién externa del corazon.

La superficie exterior del corazén presenta surcos cubiertos por acumulos
adiposos, siendo mas voluminosos los surcos que separan a los atrios

(antes auriculas) de los ventriculos.

Al corazén se le estudian en conjunto tres caras, tres bordes, una base y

un vértice:

e Cara esternocostal. Cara anterior, convexa y se encuentra
dirigida hacia adelante y hacia arriba. En ella se observa el surco
coronario, por debajo del cual se encuentra la convexidad dividida
por el surco interventricular anterior. La porcion superior del
segmento ventricular corresponde a los orificios de la aorta y del

tronco pulmonar.®

El segmento atrial esta oculto y forma un canal llamado surco

interatrial en el que se observan las auriculas, se relaciona por



medio del pericardio con: la union esternocostal, el timo, los vasos

toracicos internos y los bordes anteriores pulmonares.

Cara Diafragmatica. Cara inferior, moderadamente plana, que
presenta una inclinacion oblicua hacia abajo y adelante, en ella se
encuentra el surco coronario y el surco interventricular posterior el
cual la divide en dos porciones, derecha e izquierda, que
corresponde a los ventriculos . El segmento atrial de esta cara es
reducido y se observa el orificio de la vena cava inferior, se

relaciona a través del diafragma con el higado y el estomago.

Cara pulmonar. Cara lateral izquierda la cual semeja un grueso
borde convexo, presenta una parte inferior correspondiente al
ventriculo izquierdo y por arriba del surco coronario se encuentra

la auricula izquierda que bordea la arteria pulmonar.

La base esta dirigida hacia atrds, esta formada por la cara
posterior de los atrios, principalmente el izquierdo. Arriba y a la
derecha esta dividida por el surco interatrial en dos segmentos, el
derecho presenta los orificios del seno venoso coronario y los dos
orificios de las venas cavas. La base en su porcién derecha se
relaciona con la pleura y el pulmon derecho, nervio frénico derecho
y vasos pericardiofrénicos. La porcion izquierda se relaciona con el

esofago.

El vértice corresponde a la convergencia de los surcos
interventriculares anterior e inferior, es redondeada, regular y

pertenece al ventriculo izquierdo, presenta una escotadura que se
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denomina incisura del apice del corazon, tiene dos eminencias

gue se producen por los ventriculos correspondientes.

e Los bordes son diferentes en el lado derecho que en el izquierdo,
el borde derecho es afilado, los bordes izquierdos son

redondeados y poco marcados. *°

Configuracién interna del corazén.

El corazon comprende cuatro cavidades: dos atrios y dos ventriculos,
separados entre si por los septos o tabiques interventricular e interatrial y

a su vez los atrios y ventriculos se separan por el septo atrioventricular.

Vena cava
superior

. Auricula
Auricula izquierda

derecha

Ventriculo

Ventriculo izquierdo

derecho

Caracteristicas de los atrios.

Son de paredes mas delgadas que los ventriculos, presentan salientes
musculares llamados muasculos pectineos. Los atrios se encuentran
situados por detras de los ventriculos y poseen los orificios
atrioventriculares y los orificios de desembocadura de las venas
correspondientes, estos contienen menor cantidad de sangre

comparandolas con los ventriculos que son de mayor capacidad. &’

10



Caracteristicas de los ventriculos

Presentan en su base los orificios atrioventriculares y por arriba de estos,
los orificios arteriales para la aorta y tronco pulmonar del lado izquierdo y
derecho respectivamente. Sus paredes son irregulares debido a la
presencia de columnas musculares llamadas musculos papilares. Estos
musculos se consideran de primero, segundo y tercer orden al igual que

las cuerdas tendinosas que parten de los musculos. *°

Estructura del corazoén.

1.-Auricula derecha
2.-Auricula izquierda

3.-Vena cava superior
4.-Arteria Aorta

5.-Arteria pulmonar

6.-Vena pulmonar

7.-Valvula mitral

8.-Vélvula adrtica o Bicuspide
9.-Ventriculo izquierdo
10.-Ventriculo derecho

11.-Vena cava inferior

12.-Valvula tricispide

13.-Valvula pulmonar

Vascularizacién del corazon.

La vascularizacion arterial del corazén esta dada por las primeras
ramas de la aorta, que son la arteria coronaria derecha e izquierda, se
les llamo asi porque rodean la base de los ventriculos como una corona.
Estas arterias vascularizan las cuatro partes del corazén, es decir los dos
atrios y los dos ventriculos. Al dejar la aorta ambas arterias coronarias

pasan hacia delante, una a cada lado del origen del tronco pulmonar.

11
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Arteria coronaria derecha. Se inicia en el seno adrtico derecho, se dirige
hacia delante y a la derecha, emergiendo entre el tronco de la pulmonar y
el atrio derecho y el ventriculo derecho. En su trayecto emite varias
ramas: atrioventriculares, rama del cono arterial, rama del nodo sinoatrial,

atriales, marginal derecha, atrial intermedia e interventricular posterior.

Arteria coronaria izquierda. Esta nace del seno aértico izquierdo y pasa
entre el atrio y el tronco de la pulmonar, para llegar al surco
atrioventricular. Su trayectoria emite las siguientes ramas: Interventricular

anterior, circunfleja, atrioventriculares y atriales. *°

Venas del corazén. El corazdn es drenado por venas que desembocan
en el seno coronario y parcialmente por pequefias venas llamadas
cardiacas minimas y venas cardiacas anteriores, que se abren

directamente en las cAmaras del corazon, principalmente al lado derecho.

Seno coronario. Esta es la vena principal del corazén, tiene
aproximadamente 2.5 cm de longitud y se localiza en la porcién del surco
atrioventricular. Inmediatamente a la izquierda de la vena cava inferior y
posterior al orificio atrioventricular derecho, existe un pliegue en la
desembocadura del seno coronario que es llamado pliegue de la vena

cava izquierda.

Como se menciono, el corazén tiene cuatro valvulas también llamadas
cavidades, separadas que permiten el flujo de sangre en sentido distal,
pero impiden el flujo retrogrado de la misma.

12



eLa valvula tricaspide, que separa la auricula derecha del ventriculo
derecho.

sLa valvula pulmonar, que separa el ventriculo derecho de la arteria
pulmonar.

eLa valvula mitral, que separa la auricula izquierda del ventriculo
izquierdo.

sLa valvula adrtica, que separa el ventriculo izquierdo de la arteria

aorta.

Inervacion.

Ademas del sistema de conduccién del corazon, propio de este 6rgano,
recibe nervios cardiacos del simpatico y del parasimpatico que

constituyen los plexos cardiacos.

Los nervios cardiacos del simpatico nacen de los ganglios cervicales
respectivos y se denominan cardiacos, medios e inferiores, que se forman
del ganglio cervical inferior y el primer ganglio del simpatico toracico; sus

ramas contribuyen a formar el nervio cardiaco cervical inferior.

Los del parasimpético proceden del vago son dos o tres ramas cardiacas
cervicales superiores. Las ramas cardiacas cervicales inferiores del
laringeo recurrente y por ultimo las ramas cardiacas toracicas que nacen

en la porcidn toracica del vago.

Todos los nervios autbnomos mencionados reunen y forman un plexo
cardiaco anterior y otro posterior que emiten ramas para el corazén; que

determinan la frecuencia cardiaca.*®

13



Como ya se explico anteriormente el corazon esta constituido por dos
sistemas de propulsion separados llamados auriculas y ventriculos. La
auricula derecha y el ventriculo derecho forman lo que clasicamente se
denomina el corazén derecho esté recibe la sangre que proviene de todo
el cuerpo, que desemboca en la auricula derecha a través de las venas
cavas superior e inferior. Esta sangre, baja en oxigeno, llega al ventriculo
derecho, desde donde es enviada a la circulacién pulmonar por la arteria
pulmonar. Dado que la resistencia de la circulaciébn pulmonar es menor
que la sistémica, la fuerza que el ventriculo debe realizar es menor, razén
por la cual su tamafio es considerablemente menor al del ventriculo
izquierdo. La auricula izquierda y el ventriculo izquierdo forman el llamado
corazon izquierdo el cual recibe la sangre de la circulacion pulmonar, que
desemboca a través de las cuatro venas pulmonares a la porcion superior
de la auricula izquierda. Esta sangre esta oxigenada y proviene de los
pulmones. El ventriculo izquierdo la envia por la arteria aorta para

distribuirla por todo el organismo.®

A continuacion se dara una explicacion mas amplia acerca del sistema de
conduccion del organismo y de los distintos aspectos que contribuyen a la

actividad cardiaca del organismo.

14



=¥

1904

FISIOLOGIA CARDIACA.

Fisiologia del musculo cardiaco

El musculo cardiaco o miocardio posee caracteristicas que lo hacen
especialmente adaptado para la funcién propulsora del corazén, esto
permite a cada cavidad del corazon contraerse al mismo tiempo y por lo
tanto, impulsar la sangre hacia su exterior. EI musculo cardiaco resulta
muy semejante al masculo estriado, la causa es que es que posee el
mismo tipo de mecanismo contractil de flamentos deslizantes de actina y
miosina que el muasculo estriado, sin embargo las fibras del musculo
cardiaco estan interconectadas entre si y forman una redecilla llamada
sincitio. En el corazon son dos los sincitios musculares separados. Uno de
ellos es el musculo cardiaco que se envuelve alrededor de las auriculas, y
el otro el musculo cardiaco que se envuelve alrededor de los ventriculos.

Estas dos masas musculares estan separadas entre si por tejido fibroso. °

El musculo auricular y ventricular se contrae de manera muy similar al
musculo esquelético, excepto que la duracién de la contraccion es mucho
mayor. Por el contrario, las fibras especializadas de excitacion y de
conduccion se contraen solo débilmente ya que contienen pocas fibrillas
contractiles; en cambio presentan descargas eléctricas ritmicas
autométicas en forma de potenciales de accion a lo largo del corazon,

formando asi un sistema excitador que controla el latido ritmico cardiaco.®

Potencial de accién en el musculo cardiaco.

El potencial de accién que se registra en una fibra muscular ventricular, es
en promedio de aproximadamente 105 mV, esto significa que el potencial

intracelular aumenta iniciando desde un valor muy negativo, de

15
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aproximadamente -85mV, entre los latidos hasta un valor ligeramente
positivo, de aproximadamente +20 mV, durante cada latido. Después de
la espiga inicial la membrana permanece despolarizada durante
aproximadamente 0,2 segundos, mostrando una meseta seguida de una
repolarizacion subita. La presencia de esta meseta del potencial de accion
hace que la contraccion ventricular dure hasta 15 veces mas en el

musculo cardiaco que en el masculo esquelético. ’

Existen diferencias importantes entre las propiedades de la membrana del
musculo cardiaco y esquelético, estas son las responsables del potencial

de accién prolongado y la meseta del masculo cardiaco.

En primer lugar el potencial de accién. En el musculo cardiaco, el
potencial de accién esta producido por la apertura de dos tipos de
canales: los mismos canales rapidos de sodio que en el musculo
esquelético y ademas otra poblacion totalmente distinta de canales lentos
de calcio, a los que también se les denomina canales lentos de calcio-
sodio. Esta segunda poblacion de canales difiere en que se abren con
mayor lentitud y, lo que es mas importante, permanecen abiertos durante
varias décimas de segundo. Durante este tiempo se da el flujo de gran
cantidad de iones tanto calcio como sodio hacia el interior de la fibra
muscular cardiaca, y esto mantiene un periodo prolongado de

despolarizacién, dando lugar a la meseta del potencial de accién.®

Otra diferencia importante entre los dos musculos antes mencionados es
que inmediatamente después del inicio del potencial de accion, la
permeabilidad de la membrana del masculo cardiaco a los iones potasio

disminuye aproximadamente cinco veces. Esta disminuciéon de la

16
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permeabilidad al potasio se puede deber al exceso de flujo de entrada de

calcio a través de los canales de éste en la membrana.

Como consecuencia, la disminucién de la permeabilidad al potasio reduce
mucho el flujo de salida de iones potasio de carga positiva durante la
meseta del potencial de accion y, por tanto, impide el regreso rapido del
voltaje del potencial de accion a su nivel de reposo. Cuando los canales
lentos de calcio-sodio se cierran después de 0,2 a 0,3 segundos y se
interrumpe el flujo de entrada de iones calcio y sodio, aumentando
rapidamente la permeabilidad de la membrana a los iones potasio y esta
rapida pérdida de potasio inmediatamente devuelve el potencial de
membrana a su nivel de reposo, finalizando de esta manera el potencial

de accion. '
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Sistema de conduccion del corazon.

El latido ritmico del corazén esta regulado por un sistema de miocitos

atipicos modificados capaces de transmitir impulsos que parten del nodo

17
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formado por la vena cava superior, es fusiforme y es el origen del impulso
gue gobierna los movimientos del corazén, siendo llamado por esta razén

marcapaso.

En la pared del atrio, abajo y adentro de la desembocadura de la vena
coronaria, encima del trigono fibroso de la porcién derecha de la valva
atrioventricular encontramos el nodo atrioventricular antiguamente nodo
de Aschoff-Tawara, que es el sitio de partida del llamado fasciculo
atrioventricular (anteriormente Has de His) que se continla por medio de
un tronco uanico en la porcion membranosa del septo interventricular y se
divide en dos ramas o pilares, uno derecho que proporciona una rama del
pilar derecho y otro izquierdo que emite una rama anterior del pilar
izquierdo y otra rama posterior del mismo pilar, descienden en la porcion
muscular del tabique interventricular para ramificarse y llegar a los
musculos papilares formando las miofibras de conduccion cardiacas(
antes red de purkinje), las miofibras son conjuntos de miocitos cardiacos

de conduccion. &’

Los impulsos nerviosos originados en el nodo sinoatrial, recorren la pared
atrial haciendo que los atrios se contraigan y por lo tanto que sangre
progrese hacia los orificios atrioventriculares, dicho impulso alcanza el
nodo atrioventricular y luego al fasciculo atrioventricular formado por el
tronco y los pilares derecho e izquierdo con sus ramas hasta el plexo o
terminaciones subendocéardicas. Este sistema esta constituido por
miocitos cardiacos de conduccién, cuyo citoplasma es rico en glucégeno y

con mayor velocidad de transmision. El sitio que primero se estimula es el
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apex, para propagarse el impulso a los largo de las paredes aumentando
la presién en el interior de las cavidades y cerrandose las valvas

atrioventriculares y abriéndose las del tronco pulmonar y la adrtica para

gue la sangre pase de los ventriculos a las arterias respectivas. De aqui
se derivan los conceptos que son: gasto cardiaco, ciclo cardiaco, presiéon

arterial y pulso. °

Gasto Cardiaco (GC). Es la cantidad de sangre expulsada por el
ventriculo izquierdo en la aorta o el ventriculo derecho en el tronco
pulmonar cada minuto. Esta determinado por el volumen de sangre
bombeado por el ventriculo en cada latido; y por el numero de latidos por

minuto, siendo aproximadamente de 3.2 L/min/m,.®

Presién arterial. Es la presion que ejerce la sangre contra la pared de los
vasos sanguineos y ésta es generada por la contraccion de los
ventriculos. En el sistema pulmonar la presion arterial media es de 16

mm Hg. °

Pulso. La expansién y recuperacion alternativas de las arterias elasticas
después de cada sistole del ventriculo izquierdo; crea una onda de

presién que viaja a través de las arterias. °

Ciclo cardiaco. En un ciclo cardiaco se lleva a cabo la contraccién de los
atrios mientras que los ventriculos se relajan y viceversa. La fase de
contraccion es llamada sistole y la fase de relajacion diastole por lo que
un ciclo consta de una sistole y una diastole de ambos atrios, y una

sistole y diastole de ambos ventriculos.
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Sistole Diastole

Cada latido del corazon lleva consigo una secuencia de eventos que en
conjunto forman el ciclo cardiaco. Cada ciclo es iniciado por la generacion
espontdnea de un potencial de accion en el ndédulo sinusal. Este nodo
esta localizado en la pared superolateral de la auricula derecha, cerca del
orificio de la vena cava superior, y el potencial de accion viaja desde aqui
rapidamente por ambas auriculas y después a través del haz AV hacia los

ventriculos.

Debido a esta disposicion especial del sistema de conduccion desde las
auriculas hacia los ventriculos hay un retraso de mas de 0,1 segundos
durante el paso del impulso cardiaco desde las auriculas hacia los
ventriculos. Esto permite que las auriculas se contraigan antes de la
contraccion ventricular, bombeando de esta manera sangre hacia los
ventriculos antes de que comience la intensa contraccion ventricular. Por
tanto las auriculas acttan como bombas para los ventriculos, y los
ventriculos a su vez proporcionan la principal fuente de potencia para

mover la sangre a través del sistema vascular del cuerpo. °

Blogueos en la conduccion.

La propagacion del impulso eléctrico requiere que las células tengan un

potencial de accion adecuado en voltaje y rapidez. La presencia de
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anomalias electroliticas, isquemia o trastornos degenerativos en las
células puede producir una alteracion del potencial de accién celular y
provocar que éste sea inefectivo para propagar el impulso eléctrico. En
estas circunstancias la transmision del impulso se bloquea y la
conduccion se interrumpe. Este tipo de alteracion puede ocurrir a
cualquier nivel del sistema de conduccion (nodo AV, haz de His, ramas
del haz de His).

Los blogueos pueden ser fijos (por alteracidén estructural permanente de
las células), transitorios (por la presencia de trastornos reversibles como
la isquemia) o funcionales (porque en presencia de un ritmo rapido, el
impulso llega a las células cuando éstas estdn todavia en periodo
refractario y no pueden transmitir el impulso). Desde el punto de vista
clinico, la presencia de bloqueos en la conduccion puede carecer de
importancia, como en los bloqueos de rama funcionales durante una
taquicardia sinusal, o puede causar alteraciones hemodinamicas graves
como en el caso de un bloqueo AV completo por trastorno de la

conduccioén del haz de His.

La transmision del impulso eléctrico desde las auriculas hacia los
ventriculos se realiza exclusivamente a través del n6dulo AV. Algunos
pacientes presentan fibras musculares que conectan las auriculas y los
ventriculos de forma andmala evitando totalmente o en parte el nédulo
AV. Son las llamadas vias accesorias auriculo-ventriculares, nodo-
ventriculares o fasciculo-ventriculares. En estos pacientes la conduccion
se realiza de forma anormal, dando lugar a la presencia de anomalias
caracteristicas en el ECG como la presencia de un intervalo PR corto o la

llamada onda delta de preexcitacion ventricular. Asimismo, estos haces
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anomalos son responsables de la aparicion de diversas arritmias

cardiacas que seran tratadas mas tarde.®’

La reentrada es el mecanismo mas frecuente de arritmia cardiaca y es
responsable de la mayoria de las extrasistoles y taquicardias paroxisticas
supraventriculares y ventriculares. La reentrada implica la reactivacion de
una zona del miocardio por el mismo impulso eléctrico a través de una via
alternativa. Para que se produzca una reentrada son precisas diversas
circunstancias. Por un lado debe existir un circuito eléctrico potencial
formado por dos brazos. Debe aparecer un bloqueo unidireccional en uno
de los brazos y una conduccion lo suficientemente lenta a través del otro
brazo para permitir que la zona proximal al bloqueo unidireccional

recupere la excitabilidad y pueda asi ser reactivado de forma retrograda.

El ejemplo clasico de reentrada lo constituye el sindrome de Wolff-
Parkinson-White. En €l existen dos vias de conduccion AV, el nédulo AV y
una via accesoria AV. En ritmo sinusal el impulso se conduce desde las
auriculas hacia los ventriculos de forma simultanea a través de ambas
vias. Un impulso eléctrico prematuro (extrasistole supraventricular) puede
bloguearse en sentido AV en la via accesoria, y ser conducido
exclusivamente de forma enlentecida hacia los ventriculos a través del
nodulo AV. La activacion retardada del ventriculo permite que la via
accesoria haya recuperado su excitabilidad. Al llegar el impulso a la zona
de la via accesoria, ésta puede ser activada de forma retrograda
produciéndose una conduccion en sentido ventriculo-auricular vy
reiniciando asi un nuevo ciclo cardiaco. La perpetuacion de este
mecanismo da lugar a la aparicion de una taquicardia paroxistica por

reentrada.
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La reentrada puede ocurrir en cualquier parte del corazén en el que se
cumplan los criterios antes descritos. Asi puede ocurrir también en la
auricula, dando lugar a extrasistoles y taquicardias auriculares y aleteo
auricular, en el nodo AV, ocasionando la taquicardia por reentrada nodal,

o en el ventriculo, produciendo extrasistoles o taquicardias ventriculares.

Electrocardiograma.

Debido a que los liquidos en el cuerpo son un buen conductor de de
volumen, las fluctuaciones en el potencial, que representan los
potenciales de accion de las fibras miocardicas pueden registrarse
por fuera de las células. Al registro de estas fluctuaciones en el

potencial durante el ciclo cardiaco es el electrocardiograma (ECG).*?

El electrocardiograma normal se encuentra integrado por una onda P, un
complejo QRS y UNA ONDA t. Con frecuencia, aunque no siempre, el
complejo QRS esta formado por tres ondas separadas: la onda Q, la onda

RylaondasS.

e La onda P es producida por los potenciales eléctricos que se
generan cuando se despolarizan las auriculas antes del comienzo

de la contraccion auricular.
e EI complejo QRS esta formado por los potenciales que se generan

cuando se despolarizan los ventriculos antes de su contraccién, es

decir a medida que la onda se propaga por los ventriculos.
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e La onda T esta producida por los potenciales que se generan

cuando los ventriculos se recuperan del estado de despolarizacion.
Esto ocurre entre 0,25 y 0,35 segundos después de la
despolarizacién, ésta onda T se conoce como onda de

repolarizacion.®

Después de analizar las estructuras anatémicas del corazon, asi como su
funcionamiento a través del sistema de conduccion y sus diferentes
elementos, a continuacion mencionaremos las diversas alteraciones que
podemos encontrar, sus caracteristicas y el riesgo que presentan para
nosotros como odontélogos, asi como el tratamiento que debe
proporcionarse a los pacientes que las padecen, poniendo énfasis en el

tema de esta investigacion.
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ARRITMIAS CARDIACAS.

El corazén bombea casi 5 litros de sangre en el organismo por minuto.
Incluso en reposo, el corazon late (se dilata y contrae) entre 60 y 80 veces
por minuto. Estos latidos son provocados por impulsos eléctricos que se
originan en el marcapasos natural del corazon, el nodulo sinusal o
sinoauricular (nédulo SA). El nédulo SA es un grupo de células ubicadas
en la parte superior de la cavidad superior derecha del corazéon (la

auricula derecha). *

Toda variacion del ritmo normal del latido cardiaco se denomina
“arritmia”.** Estas pueden aparecer en personas sanas o con diversas
patologias cardiovasculares asi pues, cualquier persona puede sentir
latidos irregulares o palpitaciones en algun momento de su vida, y estas

palpitaciones leves e infrecuentes son inofensivas.

Una arritmia cardiaca es un trastorno de la frecuencia, del ritmo o de
la conduccidn, independientemente de que el paciente la reconozca o
no. Cuando el trastorno es aparente el paciente puede manifestarlo como

palpitaciones o mareos.?®

Sin embargo muchas arritmias no llegan a ser reconocidas por el
paciente, detectdndose Unicamente a través de técnicas especiales de
monitorizacion. Las unidades de telemetria con monitorizacion
electrocardiografia (ECG) en linea directa o bien la monitorizacién
ambulatoria con cinta de grabacion facilitan la deteccion y caracterizacion
de la arritmia. Algunos pacientes pueden manifestar palpitaciones o

mareo, y tener una frecuencia cardiaca y ritmo normales en ese
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momento. Los registradores ambulatorios han facilitado el estudio de la

correlacién entre sintomas y arritmia. °

Es importante diferenciar bien una taquicardia sinusal inapropiada de una
arritmia verdadera. A este respecto, el estudio Holter ambulatorio
demuestra que la sensacion de palpitaciones no siempre se corresponde

con la presencia de una arritmia real. 2

Distintas alteraciones pueden desencadenar la aparicion de arritmias
cardiacas, no obstante, muchas arritmias no corresponden
especificamente a una causa. En tales casos se realiza un estudio
exhaustivo para identificar la etiologia. Las causas mas frecuentes son:
trastornos cardiovasculares primarios, trastornos pulmonares (embolismo,
hipoxia), trastornos autonomicos, trastornos sistémicos (patologia
tiroidea), efectos secundarios farmacologicos y desequilibrios

electroliticos.

La influencia de estimulos externos excesivos 0 la presencia de
disfuncion propia del nédulo sinusal, puede llevar a la aparicion de
anomalias del ritmo sinusal normal, ya sea por defecto (bradicardia

sinusal) o por exceso (taquicardia sinusal). *

El término “taquicardia” significa frecuencia cardiaca répida, que
habitualmente se define en una persona adulta como méas de 100
latidos por minuto. Las causas generales de taquicardia incluyen
aumento de la temperatura corporal, estimulacion del corazén por los

nervios simpaticos y enfermedades téxicas del corazén.®
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El término “bradicardia” se refiere a una frecuencia cardiaca lenta,
que habitualmente se define como menos de 60 latidos por minuto.*
Es un hallazgo normal en adultos sanos y atletas entrenados. La
bradicardia puede ser secundaria a medicaciones con efectos
parasimpaticos, como la digoxina y las fenotiacinas, estas pueden hacer
mas lenta la frecuencia cardiaca. Otro medicamento que puede suprimir
la excitabilidad cardiaca y causar bradicardia son los blogueadores beta-

adrenérgicos (propanolol, metoprolol).

En ciertas circunstancias, como la isquemia o las alteraciones en el
equilibrio electrolitico, pueden aparecer los llamados automatismos
anormales que se desarrollan en fibras cardiacas normalmente
desprovistas de automatismo. Estos pueden sobrepasar la frecuencia del

automatismo sinusal normal y constituirse asi en marcapasos dominante.

La propagacion del impulso eléctrico requiere que las células tengan un
potencial de accién adecuado en voltaje y rapidez. La presencia de
anomalias electroliticas, isquemia o trastornos degenerativos en las
células puede producir una alteracion del potencial de accién celular y
provocar que éste sea inefectivo para propagar el impulso eléctrico. En
estas circunstancias la transmision del impulso se bloquea y la

conduccion se interrumpe.

Este tipo de alteracidbn puede ocurrir a cualquier nivel del sistema de
conduccion (nodo AV, haz de His, ramas del haz de His). Los blogueos
pueden ser fijos (por alteracion estructural permanente de las células),
transitorios (por la presencia de trastornos reversibles como la isquemia) o

funcionales (porque en presencia de un ritmo rapido, el impulso llega a las
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células cuando éstas estan todavia en periodo refractario y no pueden
transmitir el impulso). Desde el punto de vista clinico, la presencia de
bloqueos en la conduccién puede carecer de importancia, como en los
bloqueos de rama funcionales durante una taquicardia sinusal, o puede
causar alteraciones hemodinamicas graves como en el caso de un

bloqueo AV completo por trastorno de la conduccién del haz de His. **

La etiologia de las arritmias cardiacas habitualmente se debe a las
alteraciones del sistema de conduccion del corazén, asi como su ritmo, o

una combinacién de las mismas:

¢ Ritmo anormal del marcapasos.

e Desplazamiento del marcapasos desde es nddulo sinusal a otra
localizacion del corazén.

e Bloqueos en diferentes puntos de la propagacion del impulso a
través del corazon.

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

e Generacion espontanea de impulsos anormales en casi cualquier

parte del corazon

El efecto de una arritmia depende con frecuencia del estado fisico del
paciente. Por ejemplo una persona joven y sana puede presentar
sintomas minimos con una taquicardia auricular paroxistica, mientras que
un paciente anciano y cardiopata con la misma arritmia podria desarrollar

shock, insuficiencia cardiaca congestiva o isquemia miocadica. 8

Estas referencias permiten centrar la importancia clinica de las arritmias,
incluso de las registradas de forma accidental. La clasificacion adecuada

de las arritmias es importante para seleccionar el tratamiento. ®
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Clasificacion

Las arritmias cardiacas se clasifican en funcion de la frecuencia en
bradiarritmias y taquiarritmias. A partir de esta division simple, se
subclasifican en funcion del lugar de origen de la arritmia y de la etiologia
0 mecanismo de la misma y dividirse en dos categorias: ventriculares y
supraventriculares. Las arritmias ventriculares se producen en las dos
cavidades inferiores del corazon, denominadas «ventriculos». Las
arritmias supraventriculares se producen en las estructuras que se
encuentran encima de los ventriculos, principalmente las auriculas, que

son las dos cavidades superiores del corazén.?®

Taquiarritmias

A. Supraventriculares
B. Ventriculares

Bradiarritmias

Taquiarritmias

Se les llama taquiarritmias supraventriculares a todas aquellas que se
sustentan sobre alguna estructura situada por encima del haz de His en
contraposicion a las arritmias ventriculares que utilizan estructuras

ventriculares. &
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A continuacion nos enfocaremos a definir las arritmias ventriculares, asi

como sus caracteristicas clinicas y su tratamiento.

Clasificacién de las Arritmias Ventriculares

B. Ventriculares
- Extrasistolia ventricular
- Ritmo idioventricular acelerado
+ Taquicardia ventricular monomérfica
- Postinfarto de miocardio
- En la displasia arritmogénica del ventriculo derecho
- En las miocardiopatias dilatada e hipertréfica
- Idiopatica del tracto de salida del ventriculo derecho
+ Idiopatica fascicular izquierda
- Otras (poscirugia cardiaca, enfermedades sistémicas)
- Ta ventricular polimérfica
- Torsade de Pointes (QT largo congénito, adquirido)
+ Otras (isquemia, miocardiopatia hipertréfica o dilatada,
sindrome de Brugada)
+ Fliter ventricular
- Fibrilacién ventricular

Arritmias ventriculares

Los latidos prematuros que se originan en un foco ectdpico ventricular
casi siempre tienen complejos QRS prolongados y deformados por la
propagacion lenta del impulso desde el foco a todo el resto del musculo
ventricular. Por lo general, son incapaces de excitar al haz de His, por lo
que no hay conduccién retrograda a las auriculas. Mientras tanto, el
siguiente impulso normal del seno SA despolariza las auriculas. La onda
P casi siempre queda oculta en el complejo QRS de la extrasistole. Si el
impulso normal llega a los ventriculos, aun los encuentra en el periodo
refractario después de la despolarizacion del foco ectopico. Sin embargo
el siguiente impulso del seno SA produce un latido normal. Por tanto los
latidos ventriculares prematuros van seguidos de una pausa
compensadora que a menudo es mas prolongada que la pausa posterior

a la extrasistole auricular. Las extrasistoles ventriculares no interrumpen
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la descarga regular del seno SA, mientras que los latidos auriculares

prematuros muchas veces interrumpen y “reajustan” el ritmo nodal. **

Habitualmente el paciente refiere una sensacion de latido vigoroso o
"vacio" en el epigastrio que se corresponde con la contraccién que sigue
al latido prematuro. En caso de formas repetitivas muy frecuentes el
paciente puede referir sensacion de mareo o presincope. En pacientes
con cardiopatia estructural grave la extrasistolia es habitualmente

asintomatica.

Las extrasistoles ventriculares resultan ser la forma mas frecuente de
arritmia, con o sin cardiopatia. En un estudio realizado, mas del 50% de
los varones de edad media y hasta el 80% de las personas de 60 a 85
afos presentaban extrasistoles ventriculares. El 80% de los pacientes con
infarto al miocardio presentan extrasistoles ventriculares. Este tipo de
arritmia es capaz de desencadenar una taquicardia o fibrilacion ventricular
en presencia de isquemia, ya que mas de 6 extrasistoles ventriculares por

minuto indican inestabilidad cardiaca. *

En pacientes sin cardiopatia no esta indicado el tratamiento antiarritmico
para eliminar la extrasistolia. Unicamente en el caso de que el paciente
presente sintomas relacionados con la misma debe plantearse la
necesidad de un tratamiento sintomético que se basard inicialmente en la
eliminacién de factores desencadenantes (café, tabaco, alcohol). Si a
pesar de ello persisten los sintomas se puede intentar hacer un
tratamiento ansiolitico. En caso de persistencia de los sintomas, la Unica
medicacion antiarritmica indicada son los betabloqueadores. Ningun otro
farmaco antiarritmico debe ser utilizado en el tratamiento de extrasistoles

benignas dada la posibilidad de aparicion de efectos proarritmicos graves.

31



kst

Se denomina ritmo idioventricular acelerado (RIVA) a la presencia de

W UNAM

1904

un ritmo cardiaco entre 60 y 100 por minuto cuyo origen se sitla por
debajo del haz de His. Este se origina por la presencia de un automatismo
anormal en el ventriculo con una frecuencia de descarga superior a la del
nodulo sinusal. En estas circunstancias el RIVA compite con el nddulo
sinusal por el control del ritmo de los ventriculos. Puede ocurrir en la fase
aguda del infarto de miocardio, en el cual tendria un prondstico favorable
en la evolucion del infarto. Puede ocurrir también en pacientes sin
enfermedad de base y con predominio vagal (deportistas), en cuyo caso

no tiene significacion prondstica adversa. ®

SoOlo se considera la necesidad de tratamiento en caso de que la
presencia del RIVA produzca sintomas de insuficiencia cardiaca al
perderse la contraccién auricular en la fase aguda del infarto de
miocardio. En este caso el tratamiento consiste en acelerar la frecuencia

sinusal mediante la administracion de atropina intravenosa.

Se denomina taquicardia ventricular a la presencia de un ritmo cardiaco
a una frecuencia superior a 100 latidos por minuto y cuyo origen se sitia

por debajo del haz de His. ®

Las taquicardias ventriculares se clasifican en funcion de la duracion, de
la morfologia del ECG y de la etiologia. La taquicardia ventricular no
sostenida es aquella que tiene tres o mas latidos consecutivos de
taquicardia ventricular y con una duracion inferior a 30 segundos,
mientras que la taquicardia ventricular sostenida es aquella que persiste
durante mas de 30 segundos o que requiere cardioversion urgente por

mala t olerancia hemodindmica. Silos latidos ventriculares consecutivos
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ventricular monomorfica, mientras que si la morfologia de los sucesivos
complejos QRS varia continuamente se habla de taquicardia ventricular
polimérfica. La presencia de varias taquicardias ventriculares

monomoérficas recibe el nombre de pleomorfismo. °

La presentacion clinica de la taquicardia ventricular es muy variable y
depende béasicamente del tipo de taquicardia, de su frecuencia y del
estado del miocardio ventricular. Asi, en pacientes sin cardiopatia
estructural y con taquicardia ventricular monomorfica, la arritmia se
presenta en forma de palpitaciones regulares, mientras que una
taquicardia ventricular radpida en un paciente con antecedentes de infarto
de miocardio grave la primera manifestacion clinica puede ser la muerte
subita. Dado que las manifestaciones dependen en gran medida de la

enfermedad subyacente, se analizaran las mismas en cada apartado. ®

Cuando la TV se acompafa de compromiso hemodinamico se debe
realizar la cardioversion eléctrica. En caso contrario se pueden utilizar los
siguientes antiarritmicos. La lidocaina (antiarritmico de clase IB; 1 mg/kg)
es relativamente segura en el tratamiento intravenoso (clasificacion de
riesgo b) y no se ha relacionado con efectos teratogénicos. Sin embargo,
se sugiere no administrar en trabajo de parto prolongado y/o sospecha de
sufrimiento fetal. La amiodarona (dosis inicial de 15 mg/kg IV) se reserva
para arritmias que no respondan a otras drogas por su elevado riesgo de
efectos adversos y teratogenicidad. El sotalol (40 a 160 mg c/12 hs VO)
puede ser empleado también en casos de taquicardia ventricular.
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de taquicardias ventriculares monomorficas, entre ellas el prolapso de la
valvula mitral, las enfermedades sistémicas como la amiloidosis o la
sarcoidosis, la enfermedad de Steinert, el postoperatorio de cirugia
cardiaca, algunos tumores cardiacos como el rabdomioma, la miocarditis
y la enfermedad de Chagas, especialmente en América del Sur, donde
representa la primera causa de taquicardia ventricular. En cada una de
estas circunstancias el diagndstico debe hacerse en funcién de la
valoracion clinica global; el pronostico dependera en gran medida de la
afeccién cardiaca y el tratamiento debera individualizarse para cada

entidad en funcion del riesgo de muerte subita.

Taquicardia ventricular polimérfica

La taquicardia ventricular polimérfica se define como un ritmo cardiaco
con una frecuencia superior a 100 latidos por minuto, cuyo origen se sitia
por debajo del haz de His y cuyos complejos QRS varian continuamente
en morfologia. Este tipo de taquicardia resulta menos tolerante que la
monomorfica, si la taquicardia dura lo suficiente, el paciente pierde el
conocimiento y si continla durante unos minutos y se transforma en una
fibrilacion  ventricular, el paciente puede presentar un paro

cardiorrespiratorio y la muerte. 8

Torsade de pointes

También llamada taquicardia helicoidal, la taquicardia ventricular
polimorfica es muy rapida (entre 200 y 250 latidos por minuto) y se
caracteriza por presentar complejos QRS de configuracion variable cuyo
eje cambia de direccion alrededor de la linea de base. Esta taquicardia
suele aparecer en el contexto del llamado sindrome del QT largo (v.
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Muerte subita). Clinicamente cursa con episodios autolimitados, a
menudo sincopales, y que pueden en algunos casos desembocar en una

fibrilacién ventricular y la muerte del paciente.

El sindrome del QT largo puede ocurrir de forma congénita o adquirida.
En la forma congénita se ha descrito una forma aislada, autosémica
dominante (sindrome de Romano-Ward) y una forma autosomica recesiva
asociada a sordera (sindrome de Jervell y Lange-Nielsen). El prondstico
depende del tipo de anomalia genética y de la presencia o no de muerte
subita en la familia. El tratamiento incluye la administracion de
bloqueadores beta, la ablacion quirdrgica del ganglio estrellado izquierdo
en casos resistentes y la implantacion de un desfibrilador automatico en

los casos graves. °

Las formas adquiridas del sindrome del QT largo estan basicamente
relacionadas con la administracion de farmacos como la quinidina,
procainamida, sotalol, amiodarona o antidepresivos triciclicos, dietas
proteicas liquidas e insecticidas. La presencia concomitante de
bradicardia y de hipopotasemia e hipomagnesemia como consecuencia
de diarrea o tratamiento diurético, agravan el cuadro y favorecen la
aparicion de las torsade de pointes. El tratamiento del episodio agudo
requiere a menudo la implantacion de un marcapasos temporal o la

administracion de catecolaminas para acelerar la frecuencia cardiaca. *

Taquicardia ventricular polimérfica en laisquemia aguda del

miocardio.

La presencia de un episodio isquémico agudo desencadena una serie de
cambios electrofisiologicos en las células afectas provocando la aparicion

de arritmias ventriculares, en general polimorficas, y que pueden
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desembocar en una fibrilacion ventricular y muerte del paciente. De
hecho, la primera causa de muerte subita en el mundo occidental es la
fibrilaciéon ventricular en el contexto de un accidente isquémico agudo. En
caso de que el paciente pueda ser recuperado, este tipo de arritmias en la
fase aguda no tienen implicacién prondstica ulterior y no esta indicado
realizar un estudio electrofisioldgico. El tratamiento de las mismas es la
cardioversion externa urgente en caso de fibrilacion ventricular o la
administracion de lidocaina durante las primeras 24-48 horas del infarto

en caso de arritmias no sostenidas y repetitivas. ®

Aleteo ventricular

Se le denomina aleteo o fluter ventricular a la presencia de una
taquicardia ventricular monomoérfica muy rapida (mas de 250 latidos por
minuto) en la cual no se puede distinguir entre la despolarizacion y la
repolarizaciéon ventricular. El aleteo ventricular representa, en general, un
estadio anterior al desarrollo de fibrilacién ventricular, tiene practicamente
las mismas consecuencias hemodinamicas y las mismas implicaciones
prondsticas. El tratamiento del episodio agudo es la cardioversion
eléctrica externa y el tratamiento a largo plazo es similar al de la fibrilacién

ventricular. 8

Fibrilaciéon ventricular

Consiste en la presencia de un ritmo ventricular rapido (mas de 250
latidos por minuto), irregular, de morfologia cadtica y que lleva
rapidamente a la pérdida total de la contraccion cardiaca, alteracion
hemodindmica y muerte del paciente. La fibrilacion ventricular es el
resultado de la activacion de los ventriculos a través de numerosos

frentes de onda eléctricos simultdneos, en lo que se han llamado

36



UNAM ﬁ

1904

=¥

reentradas funcionales. La fibrilacion ventricular es el ritmo final
identificado en la mayoria de pacientes que sufren una muerte subita, y
puede aparecer como complicacibn en practicamente todo tipo de
patologia cardiaca. En aproximadamente un 5% de los pacientes, la
fibrilacion ventricular aparece sin que exista evidencia de cardiopatia
estructural. En estos casos recibe el nombre de fibrilacion ventricular
idiopéatica. Recientemente se ha identificado un subgrupo de enfermos
con elevado riesgo de sufrir muerte subita por fibrilacion ventricular a
consecuencia del llamado sindrome de Brugada, anomalia de origen
genético que afecta a los canales de sodio, se caracteriza por
alteraciones tipicas en el ECG de base con blogueo de rama derecha y
elevacion del segmento ST en las derivaciones V1-V3 (v. Muerte subita).
Los estudios de seguimiento en los pacientes recuperados de una
fibrilacion ventricular idiopatica han mostrado una tasa de recurrencia de
la arritmia del 35% a los dos afios, indicando la necesidad de tratamientos
preventivos enérgicos para evitar la muerte del paciente. En este grupo, el
desfibrilador implantable encuentra su maxima utilidad, puesto que al
prevenir la muerte subita devuelve a los pacientes una esperanza de vida

similar a la de la poblacién general. ®

Bradiarritmias.

BRADIARRITMIAS

A. Trastornos del automatismo sinusal
- Enfermedad del nodo sinusal extrinseca
- Disfuncién sinusal extrinseca

B. Trastornos de la conduccion AV
+ Bloqueo AV

C. Hipersensibilidad del seno carotideo
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A. Trastornos del automatismo sinusal

Disfuncién sinusal extrinseca. El nodo sinusal es el marcapasos
dominante dado que su ritmo de descarga intrinseco es el mas elevado.
Recibe abundante inervacion autondmica y es el responsable de la
aceleracion cardiaca que se presenta durante el ejercicio y del
enlentecimiento de la frecuencia durante el reposo. En adultos el ritmo

sinusal en reposo oscila entre 60 y 100 lat/min. ®

Disfuncion intrinseca del nodo sinusal. Se conoce con este término a
un sindrome caracterizado por sincope, presincope o insuficiencia
cardiaca secundaria a bradicardia sinusal debida a alteraciones
estructurales del nodo sinusal. 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 paran de una manera subita.

La duracién de este bloqueo puede ser muy variada, antes de que el
paciente recupere la conduccién. Esta enfermedad ocurre en caso de
isquemia limitrofe del sistema de conduccion. Dado que el cerebro no
puede permanecer activo por mas de 7 segundos sin aporte sanguineo, la
mayor parte de los pacientes caen en sincope durante algunos segundos
después de la produccién de un blogueo completo, ya que el corazén no
puede bombear sangre durante 5 a 30 segundos, hasta que los
ventriculos escapan, sin embargo después de esto, los ventriculos
bombean suficiente sangre y permiten la recuperacién réapida de la
persona, este tipo de alteracion es conocida como sindrome de Stoke

Adams o escape ventricular. ®®

38



[

W UNAM ﬁ

1904

A la mayor parte de estos pacientes se les implanta un marcapasos
artificial, que es un pequefio estimulador eléctrico adicionado por baterias
gue se coloca debajo de la piel, con electrodos que habitualmente se
conectan al ventriculo derecho, controlando los mismos a través de

impulsos eléctricos.

B. Trastornos de la conduccién AV. El impulso generado en el nodo
sinusal despolariza el tejido auricular y posteriormente se transmite
a los ventriculos a través del tejido especifico de conduccion. La
aparicion de trastornos en la conduccién del impulso a través de
este sistema de conduccion determina la aparicion del bloqueo
cardiaco (onda P no seguida de QRS), que puede ocasionar la

aparicion de sincope y eventualmente asistolia.

El bloqueo del impulso cardiaco se puede localizar en el nodo AV, en el
haz de His o en sus ramas. La posibilidad de registrar el potencial
eléctrico que genera la activacion del haz de His mediante técnicas
electrofisiolégicas permite conocer con exactitud la localizacion del

bloqueo.®

C. Hipersensibilidad del seno carotideo. Es una causa frecuente
de sincope, especialmente en ancianos. Ya en 1927 Hering
demostré que la bradicardia, bloqueo AV e hipotension que se
producia con el masaje sobre la carétida era el resultado de la
estimulacion del seno carotideo. Una respuesta exagerada a la
estimulacién del seno carotideo puede ser causa de sincopes de

repeticion.
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Farmacos Antiarritmicos.

Clasificacitn, vidamedia, dosis y efectos colaterales de los principales firmacos antianitmicos

Férmaco Clase Vida media Dosis Efectos colaterales
Quinidina 1A 54h 0,6-1,0 gfdiafv.0. Gastrointestinales,
torsade de Pointes
Procainamida 14 h 100 mg/min/i.v., max. 1 g Fiebre, ANA +,
Mantenimiento 2-4 mg/min leucopenia, arritmias
Lidocaina IB 2h 1 mg/kgfi.v. repetir en 5 min Obnubilacién,

Mantenimiento 2-4 mg/min convulsiones,

paro respiratorio
Mexiletira 1B 10h 200-300 mg 8 h/v.o. Temblor, nistagmo
Propafenona IC 5€h 150-300 mg 8 h/v.o. Arritmias

1-2 mg/kgfiv.

Flecainida IC 20h 100-200 mg/12 hjv.o. Insuficiencia cardiace,
2mgfkgfiv. arritmias
Propranelol 1] 44th 0,10,2 mg/kgfiv. Broncoespasmo,

80430 mg/diafv.o. bradicardia,

hipotensién
Amiodarona 1 15105 dias 200-600 mg/dia/v.o. Neumonitis,

5-10 mg/kg/iv. bradicardia,
sensibilidad cuténea,
hipo-hipertiroidismo

Sotalol 1 10:15h 160-640 mg/diafv.o. Bradicardia,
insuficiencia cardiaca
Verapamilo I\ 3h 510 mg/i.v. en1min Hipotension,
80120 mg/8 hv.o. estrefiimiento

En general, los fArmacos antiarritmicos parecen ser relativamente seguros
durante la gestacion, sin embargo existen excepciones y estos son la
amiodarona y fenitoina (riesgo elevado de efectos adversos vy
teratogenicidad), asi como los calcioantagonistas (riesgo moderado de
efectos adversos del verapamil y diltiazem). Ademas se han utilizado
antiarritmicos en la fase de lactancia con relativa seguridad, con la
salvedad que se desconoce el efecto durante esta etapa de la tocainida,
propafenona y adenosina. *
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Efectos adversos de los farmacos antiarritmicos sobre el feto.

e Adenosina. Ninguno, excepto un caso de bradicardia
fetal.

e Amiodarona. Hipotiroidismo, retraso del crecimiento,
prematurez.

e Betabloqueadores, Retraso en el crecimiento, bradicardia,
hiperbilirrubinemia, hipoglicemia.

e Sotalol. Contracciones uterinas.

e Digoxina. Bajo peso al nacer.

e Diltiazem. Ninguno reportado.

e Disopiramida. Contracciones uterinas.

e Lidocaina. Depresién del sistema nervioso central.

e Procainamida. Ninguno reportado.

e Fenitoina. Retraso mental y del crecimiento.

¢ Quinidina Trombocitopenia y dafio al octavo par craneal.

e Verapamil. Bloqueo cardiaco, hipotension.

En general, los fArmacos antiarritmicos parecen ser relativamente seguros
durante la gestacién, sin embargo existen excepciones y estos son: la
amiodarona y fenitoina (riesgo elevado de efectos adversos vy
teratogenicidad), asi como los calcioantagonistas (riesgo moderado de
efectos adversos del verapamil y diltiazem). Ademas se han utilizado
antiarritmicos en la fase de lactancia con relativa seguridad, si bien
también se desconoce el efecto durante esta etapa de la tocainida,
propafenona y adenosina, sin embargo ay que tener en cuenta que

durante el embarazo ningln antiarritmico es completamente seguro.*
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EMBARAZO.

La gestacion es un acontecimiento especial en la vida de la mujer y, como
tal, se asocia con una gran carga emocional. Por tanto el establecimiento
de una buena relacién paciente-odontdlogo que favorezca la franqueza, la
sinceridad y la confianza es una parte integral del éxito terapéutico. Este
tipo de relacién produce mucho estrés y ansiedad, tanto de la paciente

como del odontélogo.

Cambios durante el embarazo.

Se debe conocer el patron de desarrollo fetal general cuando se plantea
un tratamiento dental. Una gestacion normal dura aproximadamente 40
semanas. Durante el primer trimestre, se produce la formacién de los
organos y sistemas; por tanto, el embribn es mas susceptible de sufrir
malformaciones en este periodo. Entre los hallazgos neuroldgicos
frecuentes en el primer trimestre destacan la fatiga con nauseas y/o
vomitos. También hay tendencia al sincope y a la hipotensiéon postural.
Durante el segundo trimestre, las pacientes tienen tipicamente una
sensacion de bienestar y sintomas relativamente escasos por lo que éste

es el periodo mas seguro para realizar el cuidado dental rutinario.>

El tercer trimestre resulta ser el periodo mas problemético para nosotros
ya que pueden producirse algunos cambios cardiovasculares. Tal es el
caso de un ligero descenso en la tension arterial, sobre todo diastolica. El
volumen sanguineo aumenta un 40-55%, el gasto cardiaco lo hace en un
30%, mientras que el volumen de hematies s6lo aumente un 20%. En

relacion con estos cambios de volumen se producen taquicardia y soplos
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desaparece poco después del parto. Un soplo de este tipo se considera
fisioldgico o funcional; sin embargo, un soplo anterior a la gestacion o que
persiste después del parto requiere una evaluacién posterior para

determinar su significado.

Entre los cambios sanguineos de la gestacion se incluyen anemia y un
menor hematocrito. Como consecuencia del incremento del volumen
sanguineo, hay una mayor necesidad de hierro. No es sorprendente que
el 20% de las gestantes tengan déficit de hierro, un problema que puede
exagerarse si existe pérdida de sangre significativa. También se produce
un aumento en el recuento de células blancas debido a la neutrofilia; sin

embargo los cambios en las plaquetas no suelen ser significativos.

Los cambios en la funcién respiratoria durante la gestacién incluyen un
menor volumen de reserva espiratoria debido al aumento del tamafio del
atero en direccién cefélica y un aumento en la demanda de oxigeno a los
pulmones. Estos cambios ventilatorios determinan una mayor velocidad
de la respiracidén (taquipnea) y disnea que se agrava con la posicion de

supino.

También son frecuentes las alteraciones gustativas y un aumento del
reflejo nauseoso, que puede hacer a la gestante mas susceptible a las

nauseas y vomitos durante los tratamientos dentales.
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Riesgos cardiovasculares durante el embarazo.

En las fases avanzadas de la gestacion, puede producirse un fenbmeno
conocido como sindrome de hipotension en supino, manifestado por un
subito descenso en la tension arterial con bradicardia, sudoracion,
nauseas, debilidad y necesidad de aire cuando la paciente esta en
posicion supina. Estos sintomas se deben a alteraciones del retorno
venoso al corazén debido a la compresion de la vena cava inferior por el
Gtero gravido y causan reduccion de la tensién arterial, menor gasto
cardiaco y alteraciones o pérdida de la conciencia. El remedio para este
problema es colocar a la paciente sobre el lado izquierdo, lo que separa el
Utero de la vena cava inferior y con esta medida se espera que la paciente

recupere rapidamente la normalidad.

El 90% de las pacientes embarazadas que padecen una valvulopatia
tienen estenosis mitral. La insuficiencia mitral afecta al 7% y la estenosis o

la insuficiencia aérticas al resto.

En la estenosis mitral, la obstruccion al flujo de llenado del ventriculo
izquierdo se agrava durante el embarazo por el aumento del gasto
cardiaco y por la disminucion del periodo de llenado diastolico inducido
por la taquicardia. Ello aumenta el gradiente de presién a través de la
estenosis y los signos y sintomas de congestion venosa pulmonar, en
particular durante el tercer trimestre del embarazo cuando mayores son el

volumen plasmatico y el gasto cardiaco. 3
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El tratamiento debe ir encaminado a reducir ligeramente el volumen
plasmatico, mediante la restriccion de la ingesta de sodio y la
administracion de diuréticos, y a frenar la taquicardia con bloqueadores
beta a dosis bajas, en caso de ritmo sinusal, y/o digoxina en caso de

fibrilacion auricular.

En las pacientes con insuficiencia mitral o adrtica, por el contrario, la
sintomatologia no empeora de manera significativa durante el embarazo,
ya que, al tratarse de valvulopatias que producen una sobrecarga de
volumen, el corazén se halla mejor adaptado a recibir un volumen
plasmatico aumentado (con excepcion de los casos de insuficiencia
valvular aguda producidos por rotura de cuerdas tendinosas o
endocarditis). El diagndstico clinico de estas valvulopatias se halla
dificultado por la disminucion en la intensidad y la duracién del soplo
debido a la reduccién de las resistencias vasculares periféricas y la

presion diastdlica.

La incidencia de arritmias supraventriculares y ventriculares parece estar
aumentada durante la gestacién. Las mujeres sanas de edad fértil que
tienen una funcion normal y que no tienen ninguna valvulopatia suelen
tolerar bien un estado arritmico, dado que se produce un cambio de la
posicion del corazon dentro del torax, la paciente puede ser mas
consciente de su latido cardiaco especialmente con los cambios de
volumen inducidos por la gestacion. Algunas pacientes estan
relativamente inactivas durante el periodo prenatal y pueden
acostumbrarse a ello de forma que una actividad minima puede provocar
una taquicardia sinusal inapropiada. En cualquier caso, algunos factores
como la cafeina, los simpaticomiméticos, la anemia y las enfermedades

tiroideas pueden contribuir a la taquicardia en reposo.*
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exacerbacion de la taquicardia supraventricular paroxistica (TSVP)

durante el embarazo, independientemente del mecanismo de la misma.

Se puede reconocer un QT largo prolongado durante la gestaciéon. Esta
puede cursar sin complicaciones, pero pueden sobrevenir sintomas y
ritmos y, en el caso del sindrome congénito, la anomalia puede ser
transmitida a la descendencia, con el consiguiente aumento del riesgo de

arritmia y muerte subita.

Cambios electrocardiogréaficos durante el embarazo.

Se debe tener cuidado al interpretar alteraciones electrocardiograficas en
las mujeres embarazadas, pues se deben tomar en cuenta los cambios
fisiolégicos que se presentan durante el embarazo. Se observa un
incremento de la FC en reposo de alrededor de 10 Ipm durante el
embarazo.6 Esto puede conllevar a una disminucion en los intervalos PR,
QRS y QT, pero usualmente no cambia la amplitud de la onda P, del
complejo QRS y de la onda T.7 Puede ocurrir que el eje eléctrico cambie,
mas comunmente hacia la izquierda, lo cual es debido a la rotacion del
corazén, secundario al crecimiento del Utero gravido. Las extrasistoles

auriculares y ventriculares son comunes durante el embarazo. **°

La presentacion clinica de las arritmias durante el embarazo no varia en
relacion a mujeres no embarazadas e incluyen la presencia de sintomas
como mareo, palpitaciones y/o sincope. La arritmia mas frecuentemente

descrita, como hallazgo en la exploracion prenatal o durante la valoracion
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de palpitaciones en mujeres embarazadas, son las extrasistoles
ventriculares o supraventriculares, que se caracterizan clinicamente por la
percepcion de un "vuelco en el corazon”, en ocasiones con una pausa
posterior. Las extrasistoles ventriculares o supraventriculares aisladas,
aun en formas complejas, generalmente tienen un curso benigno y no
requieren tratamiento, aun en pacientes con cardiopatia estructural. Las
taquicardias auriculares cuando son de corta duracion son bien toleradas

y no requieren tratamiento médico.?

Extrasistoles supraventriculares bigeminadas en una paciente con

embarazo de 32 SDG y sin presencia de cardiopatia.
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Taquicardia supraventricular que correspondié a un mecanismo de

reentrada AV por via accesoria oculta lateral izquierda.*
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SINCOPE.

Se define como una pérdida temporal del conocimiento debida a
disminucién del flujo sanguineo cerebral. Se caracteriza por colapso
postural y recuperacion espontanea. Puede ocurrir de forma repentina, sin
previo aviso, o puede estar precedido de sintomas como aturdimiento,
mareo, sensacion de calor, diaforesis, ndusea y vision borrosa. Estos
sintomas presincopales pueden aumentar de intensidad hasta que se
produce la pérdida de la conciencia, o pueden resolverse antes de ésta si

se corrige la isquemia cerebral. °

Etiologia.

La reduccion transitoria del flujo sanguineo cerebral puede deberse a
trastornos del tono vascular o del volumen sanguineo o del volumen
sanguineo, trastornos cardiovasculares, donde se encuentran incluidas

las arritmias cardiacas o por enfermedad cerebrovascular.’

Trastornos del tono vascular o el volumen hematico.

e Sincope neurocardiogénico. Este término incluye a los sincopes
vasovagal y vasodepresor. En el sincope vasovagal se da una
reduccion de actividad simpatica y mayor actividad parasimpatica,
mientras que en el vasodepresor se caracteriza por la ausencia de
estimulos simpéaticos., estas dos formas antes mencionadas

constituyen la lipotimia comun.
e Sincope por hipotension postural (Ortostatica). Este tipo de

sincope afecta a personas con inestabilidad variable de los reflejos

vasomotores, es el la presion arterial disminuye al levantarse

48



L8
‘i]x_.;‘;{ﬁ

1904

=¥

subitamente y adoptar una posicidn erecta, esto debido a la
ausencia de reflejos de vasoconstriccion en los vasos de las
extremidades inferiores, al ocurrir esto los reflejos compensadores

son ineficaces, por ello el efecto de la postura es importante. °

e Hipersensibilidad del seno carotideo. El sincope del seno
carotideo es consecuencia de una respuesta normal exagerada
frente a la estimulacion la cual se desencadena a causa de la
presion sobre los baroreceptores del seno carotideo, ubicados por
arriba de la bifurcacion de la arteria carétida primitiva. La
hipersensibilidad del seno carotideo afecta predominantemente a
varones, en su mayoria de 50 afios de edad o mas. En personas
susceptibles, un estimulo minimo como el afeitarse e inclinar hacia
atras la cabeza o al utilizar cuellos de camisa apretados puede dar

lugar a un episodio con una stbita pérdida de conocimiento. ***

Trastornos Cardiovasculares. Dichos trastornos se deben se deben a la
disminucién repentina del gasto cardiaco, secundario la mayoria de la
veces a una arritmia. En las personas normales, las frecuencias cardiacas
comprendidas entre 30 y 180 latidos por minuto no producen disminucién
del flujo sanguineo cerebral; sin embargo, si la frecuencia cardiaca
disminuye o se eleva puede producirse un riego cerebral deficiente y

sincope. °

El sincope causado por bradiarritmias puede producirse a causa de una
alteracion en la generacion de los impulsos. El sincope por bradiarritmias

puede ocurrir repentinamente, sin sintomas presincopales y repetirse.
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El sincope debido a taquiarritmia suele ir precedido de palpitaciones o
aturdimiento, pero puede ocurrir repentinamente sin sintomas
premonitorios. Es improbable que las taquiarritmias supraventriculares
produzcan sincope en individuos con corazén normal desde el punto de
vista estructural, pero pueden causarlo en pacientes con: una cardiopatia
que también afecta el gasto cardiaco, enfermedad cerebrovascular, un
trastorno del tono vascular o del volumen sanguineo o frecuencia

ventricular rapida.

En los pacientes con una cardiopatia estructural, la taquicardia ventricular,
es causa frecuente de sincope, en especial en los pacientes con un
infarto del miocardio previo. Los pacientes con estenosis de la valvula
aortica y miocardiopatia hipertréfica obstructiva también estan en peligro

de presentar taquicardia ventricular. °

Trastornos por enfermedad cerebrovascular. La enfermedad
verebrovascular por si sola no es causa de sincope; sin embargo puede
contribuir a este, ya que las arterias vertebrobasilares, que irrigan los
centros del tronco del encéfalo encargados de conservar la conciencia,

pueden estar afectadas y asi contribuir al sincope. °

Recomendaciones en la paciente gestante

Generalmente no se requiere de mayores modificaciones técnicas en la
paciente gestante. Sin embargo las recomendaciones terapéuticas
durante la gestacion deben contemplarse como pautas generales, resulta
atil contactar con el obstetra o médico de la paciente para comentar su

estado médico, sus necesidades odontoldgicas y el tratamiento dental
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propuesto. De igual forma es conveniente tomar en consideracion ciertas
recomendaciones para prevenir un estado sincopal, asi mismo es mejor
posponer la realizacion de radiografias de toda la boca, reconstrucciones,
puentes, coronas y cirugias importantes hasta después del parto. 3

La historia clinica detallada resulta siempre de gran importancia, ya que
muchos de estos trastornos suelen derivar de alteraciones cardiacas
preestablecidas, en este caso, el embarazo no modificara de manera
sustancial el enfoque de una arritmia, para esto es esencial determinar
primero la urgencia del tratamiento, en caso de que sea necesario, de tal
manera que el odont6logo debe poner especial atencion en el manejo de
cada una de las enfermedades sistémicas primarias o desencadenantes

de la arritmia.

Como ya se menciono anteriormente el segundo trimestre es el periodo
mMas seguro para realizar el cuidado dental de rutina, por lo que hay que
poner énfasis en controlar las enfermedades activas y eliminar los
probables potenciales que podrian aparecer al final de la gestacion o en el
posparto inmediato, ademas de disminuir el riesgo de un sincope,
tomando las medidas preventivas necesarias sobre todo en el tercer
trimestre de gestacién, es recomendable modificar las posiciones que
normalmente utilizamos, colocando a la paciente en una posicibn mas
comoda para ella y colocando un cojin bajo su gluteo izquierdo, el manejo
del estrés es muy importante, asi como las cantidad de anestésicos que
utiicemos durante la consulta dental, sobre todo si se trata de una
paciente con antecedentes de estado sincopal.®
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Manejo del sincope

Aquellas pacientes que durante la consulta odontolégica, presentan una
arritmia aguda o una descompensacion de una arritmia previa, el
odontdlogo debe proceder de la siguiente manera: Se debe interrumpir el
tratamiento, verificar el pulso y la presion arterial, evaluar el estado de
conciencia, la coloracién de la piel y mucosas, y la temperatura corporal,
si una mujer se encuentra en el tercer trimestre del embarazo podemos
colocar una almohada o un cojin bajo su gluteo de manera que nos ayude
a mantenerla es esta posicion. De esta manera el Utero no descansara
directamente sobre la vana cava y nos permitira el retorno adecuado de
sangre en el organismo. En caso de una hipoventilacion debe
administrarse oxigeno, se puede administrar oxigeno a la paciente en fase
de sincope o postsincope y en cualquier momento del episodio, un
sistema de suministro de oxigeno adaptable a una bombona de oxigeno
tipo E permite suministrar a la victima oxigeno a presion positiva, si no se
dispone de uno, se recomienda también una mascarilla de bolsillo o algun

dispositivo de bolsa-valvula-mascarilla.*?

De no obtener una reaccidn favorable y nuestra paciente pierde el
conocimiento mientras se encuentra en el sillon dental, debe ser bajada
de éste inmediatamente de manera adecuada, colocada en posicion
supina y vuelta hacia su lado izquierdo, inmediatamente después de
colocar a la paciente en esta posicion, se debe verificar que la via aérea

se encuentre permeable, mediante la maniobra frente-mentén.

Se deben medir signos vitales y en el caso de que la paciente no mejore,

sera necesaria la intervencion de los servicios de urgencias médicas,
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ante la ausencia de pulso y respiracion efectiva debera iniciarse la
respiracion artificial, y maniobras de RCP adecuadas a su estado. En
pacientes embarazadas el masaje toracico presenta diferencias minimas
pero importantes, tomando en cuenta los cambios fisiologicos que

presenta la paciente embarazada.

En embarazadas el protocolo de R.C.P. a rasgos generales es igual que
el de una paciente no embarazada, sin embargo presenta algunas
variantes.: Se debe elevar el abdomen colocando una cufia en el lado
derecho asi la inclinacion hacia el lado izquierdo sera de 30 a 40 grados.
Este movimiento es para evitar la compresién que realiza el Gtero gravido
sobre la aorta y cava abdominal, con lo que se incrementa hasta un 30%
la cantidad de sangre que se moviliza con cada compresion. Otra variante
es el punto de compresién cardiaco. En embarazadas se colocaran dos
traveses de dedos por encima del apdfisis xifoides o punta del esternon.
La posicion de los brazos sera perpendicular con respecto a la victima y
los codos se encontraran extendidos. El masaje profundizara entre 3,5
cm. y 5 cm a una velocidad entre 80 y 100 compresiones por minuto en

una frecuencia de 15 compresiones y 2 ventilaciones.

La maniobra nunca se detendra, excepto que la victima se recupere o que
llegue la ayuda solicitada y se haga cargo de la situacion, cabe sefalar la
importancia de contar con el entrenamiento necesario para llevar a cabo
la reanimacion cardiopulmonar ya que es fundamental para salvar no solo

la vida de de nuestra paciente y del producto

-
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CONCLUSIONES

El objetivo mas importante en la planificacion del tratamiento dental de
una gestante es establecer un ambiente saludable y un 6ptimo nivel de
higiene oral, el disminuir el estrés provocado por la atencion dental al
minimo, asi como los factores estimulantes potenciales, nos puede

ayudar a que la paciente se sienta relajada y tolere mejor el tratamiento.

Las pacientes embarazadas, sobre todo en el primer y tercer trimestre de
gestacidon representan un grupo de preocupacion para el odontdlogo, por
ello es preciso contar con los conocimientos necesarios para actuar en el
caso de presentarse una emergencia como puede ser un sincope en
nuestra consulta odontolégica, de igual forma es elemental detectar en
nuestras pacientes embarazadas quienes padecen arritmias importantes
antes de someterlas al tratamiento odontolégico, asi como determinar
primero la urgencia del tratamiento y reducir los riesgos de sincope

durante nuestra consulta.
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