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TNTRODUCCION 

Varios siglos antes de nuestra era, se utilizaban los 

efectos narcóticos de algunos fármacos como alcohol, la 
cocaína, la mandragora, 
hoy han caído en desuso. 
el ingrediente activo 

"morfina" en honor de 

etc., como medios anestésicos, que 
En 1806 Sertunios logro aislar 

del opio y 

Morfeo, Dios 
le da 
Griego 

€l 
··.del 

" 

nombre de 
sueño. 

( 1 ) 

En esta época sólo el alcohol y el opio tenían 

cierta utilidad para controlar el dolor en cirugía, pero 
existía el probl~ma que al ingerir la dosis necesaria para 
la cirugía el paciente casi siempre sufría una depresión 
respiratoria quP terminaba con la muerte. 



Horace Wells Cirujano Dentista en 1844 fue el 

primero en utilizar con relativo éxito los efectos de 
un gas, el óxido nitroso por inhalación, para prevenir el 
dolor en las extracciones. 

William T. G. Morton, con ayuda del físico químico 
Jackson, substituyo el óxido nitroso por el éter. Dentro de 
está época se encuentra John C. Warren como el primer 
anestesista especializado y el primer fabricante de equipos 

para su administración. 

Sir James Y. Simpson, médico escocés en 1847 

encontrando un olor desagradable en el éter le.busca un 
substituto e introduce el cloroformo a la anestesia. (2) 

A partir del descubrimiento de los anestésicos locales 

y generales en 1895, se revolucionaron algunas áreas 
médicas, en especial las quirúrgicas, en virtud de que 

anteriormente todos los aspectos operatorios se reali­
zaban con gran sufrimiento de los pacientes, y con la 
consecuente incomodidad del operador a grado tal que el 
dolor era una asociación natural e indivisible de la cirugía. 

La anestesia quirúrgica implica inevitablemente riesgo. 
Esto se debe a que, mientras a que-· cada anestésico tiene sus 
ventajas, cada uno tiene también sus desventajas. PP-ro no 
existe ningun agente anestésico básico que alivie el dolor 
sin efectos colaterales. Cada anestésico, incluso el más 
sencillo crea u~ estado de alteración fisiológica con el 

riesgo conmitente. 

El riesgo puede ser mayor o menor dependiendo de las 

circunstancias, pero nunca eliminarse. (3) 
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La literatura sefiala algunos aspectos preponderantes que 
sin lugar a duda han sido sometidos y comprobados en todos 

los niveles. Michael E. Barkin, observo arritmias cardiacas 

en trazos electrocardiográficos coptinuos en 36 de 225 
pacientes en procedimientos quirúrgicos en la cavidad oral 
con anestesia local solamente. 

Las arritmias fueron serias en 5 pacientea causando 
alteración en el plan de tratamiento. (4) 

Toshio, encontro alteraciones en la frecuencia cardiaca 

en 12.6 % de los pacientes durante la infiltración de la 
anestesia. -(5) W. Ryder en 97 pacientes monitorizados 
durante la extracción dental con anestesia local observo 
anormalidades en el ritmo en 9.2 %. (6) 

R. A. Dionne y D. Goldstein observaron mínimos cambios 
en el gasto y la frecuencia cardiaca asi como en los niveles 
de adrenalina en pacientes medicados antes de la aneste.sia 
local (Lidocaína-epinefrina) con diazepan I.V. dosis media 
227 ~gs. estudio efectuado en 18 pacientes. (7) 

Otros autores han reportado alteraciones electrocardio­

gráficas empleando anestesia general. (8-9-10-11-12) 

Clayton y Graham consideran como factor causal de la 
alteración electrocardiográfica la estimulación del trigémino 
( 14) secundada por Tosbio ( 5), VI. Ryder ( 6) , ,T. Alexan­

der · y Col (15) (13) y otros autores (5-6-13-14-15~. 
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CAPITULO I 

ANATOMIA Y FISIOLOGIA CARDIACA 

CORAZON 

Organo central del aparato circulatorio, el corazón es 
un músculo hueco que respecto a la sangre desempeña el papel 
de una bomba, 
pericardia por 

el corazón esta ·suspendido en la cavidad 
su pedículo vascular tiene la forma de un 

cono aplastado de delante a tras, hechado sobre la convexi -
dad del diafragma y orientado de la manera sj e;ui 'mte, su ba­

se se halla dirigida hacia arrioa, a la derecha y atras; el 
vértice o punta, abajo, a la i_zquierda y adelante. Su eje 
mayor es a la vez inclinado de arriba a abajo, de de -
recha ·izquierda y de atras adelante; se acerca más hacia la 

horizontal que a la vertical. 
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A. CARAS 

a.- Cara anterior; Es convexa esta constituida 1ro. 

por el ventrículo derecho y POF una pequefia fracci6n 
de.ventrículo izquierdo, 2da. por el origen ~e la arteria 

pulmonar y de la aorta, 3ro. por las caras anteriores de 
las auriculas. Ofrece 2 surcos; el surco interventricu­
lar anterior y el surco aurículo-vontricular anterior; en el 

1ro. discurren los vasos coronarios anteriores: 
los vasos coronarios posteriores. 

en el 2do. 

b.- Cara posterior; La cara posterior del coraz6n es 
casi plana y esta formada por los 2 ventrículos y las 
2 aurículas. Ofrece el surco aurículo-ventricular poste -
rior, interventricular posterior y el surco interauricular 
posterior, por los cuales discurren vasos arteriales y 

venosos. Gran parte de esta cara se apoya so~re el 
diafragm~, de donde el nombre de cara diafragmatica. 

B. BORDES 

a.- Borde derecho; es muy delgado, vertical a nivel 
de la base, pronto se dobla hacia adentro y se vuelve casi 
horizontal. Esta reclinado sobre el diafragma en casi 

toda su totalidad es decir en toda su extensi6n. 

b.- Borde izquierdo; grueso y redondeado es casi 
vertical. Relgc~onandose con la cara interna del pulmon 
izquierdo. 
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Fig. 1-A 
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La pnn ta del 

ventrículo i~qf1ierdo. 

en el 4to. y 5to. 
por debajo y p0r 
(Fig. 1-A) 

·111 

1.'I\ :'-':\';\l\ \'-'ll'f P :\ \. 

la V\' s U\1 t ;:,, rJ H~n \ \1 

f.1' 1 .. 1. i lit "" 1 

\'\.'\1\1 

li!ílí•. 

CONI•'OHMAOION IN'l'lo:HIO!l 

Dijimos ya-_.q1.ie B:t f!Ot::.1~(;n 

te hecho nos prco~ntu n1nrLa 11(11111¡1•11 d11 ,.~ftV lrJndr•tl t 1p1n 

se designan .con el nombre: drj t.:iJ,Vl.tl11rJt1ff d11 nnJ1/1í~1~1fl (1 r1nvfdti 

des cardiacas. (F:i:g. 1-fl) 
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1-B Fig. 
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A. CAVIDADJ<~S DEL CORA.ZON EN GENERAL 

Las cavidades del corazón en número de 4; 

ventrículo 

Aurícula y 

izc1uierdo. ventrículo derecho, la aurícula 
La aurícula del lado derecho 

derecho u orificio tricúspideo 

comunica con el ventrículo 

(válvula tricúspide) por un 

orificio redondeado, llamado orificio auriculo-ventricular 
derecho; a su vez, la aurícula del lado izquierdo se 

abre en el ventrículo izquierdo u orificio mitral (válvula 
mitral). J,os 2 ventrículos es tan completamente separados 
uno de otro por e.l tabique interauricular. El órgano central 
de la circulación se compone en realidad de 2 corazones 
adosados yuxtapu~stos, pero completamente distintos de 
uno a otro: un corazón d0rocho o cora?,Ón venoso o un 
corazón izquierdo o corazón arterial . 

B. AURICULAS 

Situadas encima de los venLrículos, las aurículas tie­

nen una forma irregularmente cuboidea y nos presenta cada 

una 6 paredes. En la aurícula· derecha viene a abrirse; 
1ro. en su pared superior la vena cava superior; 2do. en 
su pared posterior la vena cava inferior y la vena coronaria. 
En la pared superior U.e la aurícula izq11iercla se abren las 
4 venas pulmonares. 

C. VENTRICULOS 

La base de cada ventrículo ofrece 2 orificios, los 2 
muy anchos y de figura circular; el orificio auriculo-ven-· 
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l'ISIOLOGIA 

El corazón tiene una capacidad de trabajo asombroso: en 
una."vida de 70 años, latirá 2500 000 000 de veces. Su 
misión es conducir la sangre fuente de oxigeno, material nu­

tricio y combustible a todo el organismo bajo las más varia­
das situaciones de reposo y esfuerzo. 

Requiere una red coronaria que de una irrigación 
excelente. Esta red transporta una cifra relaLivamenLe ele­
vada del gasto cardiaco: aproximadamente el 5 %, esto 
significa que tiene un consumo casi 20 % más elevado que 

el m6sculo esqueletico. Por este intenso trabajo que debe 
desarrollar el corazón, la sangre venosa más insaturada del 
organismo es la del seno venoso, pues tiene mayor consumo de 

o2 que ningún otro órgano del ·cuerpo. (17) 

PROPIEDADES DEL. CORAZON 

Automatismo. La propiedad más importante del corazón 
es el automatismo; elabora sus propios impulsos· eléctricos 

y late bajo el efecto de los mismos. Todo el corazón tiene 
automatismo, pe~o está más desarrollado en los tejidos alta­
mente diferenciad~s que forman el sistema de conducción. 

El impulso normal del marcapaso o nodo sinusal 
da origen al ritmo si.nusal. Los impulsos eléctricos que 
nazcan en otro sitio son anormales y casi siempre patológi -
cos. 

11 



Para fines prácticos el corazón es un sincisio: actuan 

como un conjunto, no obstante esta formado de fibras 
musculares, pero unidas entre sí por puentes protoplásmati­
cos. 

El potencial eléctrico de una 

en reposo es de -90 mV y se debe 
iones de K+ Hay una concentración de 

célula miocárdica 
al gradiente de 

150 mEq/1 dentro 
de la célula y sólo de 5 mEq/1 fuera de la célula. 

Ocurre lo contrario con el Na+ . La membrana celular 
- es mucho más permeable a los iones de sodio que a los de 
potasio. La energía eléctrica intracelular es el resultado 
de la penetración de iones de Na+ a la célula por un 
mecanismo de transporte activo llamado "bomba de potasio", 

esto despolariza a la célula y vuelve positivo su potencial 
interior, hasta +20 ~v. 

Los dos fenómenos más importantes en relación con el 
potencial eléctrico son la frecuencia cardiaca y las arrit -
mias. Los dos ocurren por modificaciones en la pendiente de 

la fase 4 de la despolarización y en el potencial umbral. 
La baja de K+ por fuera de la célula (hipokalemia) aumen­
ta la pendiente de la fase 4 y con ello, aumenta el auto -
matismo. Hay medicamentos que actúan sobre esta fase 4 para 
disminuir el automatismo, como la quinidina. 

Contractilida,d. La única forma que tiene el miocardio 
de responder a los ·estímulos es la contracción mecánica, que 
es el acortamient0 universal de las fibras cardiacas también 

llamado inotropismo .. Esta contracción genera energía de 
presión dentro de las cavidades cardiacas que se emplean pa-

12 



ra impulsar la sangre hacia las arterias y para mantener la 
presión arterial. 

Conductividad. Cada impulso eléctrico originado en el 

marcapaso se difunde por todo el corazón a través de su 
sistema de conducción especializado. La mayor velocidad -
de las ondas eléctricas ocurre en el sistema de conducción. 

Excitabilidad. Cada impulso eléctrico que elabora el 
marcapaso va seguido de una raspuesta contráctil del 

miocardio. Pero el múi¡;'c¡ulo cardiaco puede responder a atro 
tipo de estímulos: m&danicos, térmicos, químicos y desde 
luego, a otros estímulos eléctricos extracardiacos, como los 

de un marcapaso artifi~~al. Esta propiedad de responder a 
estímulos de diversos tlpos es la excitabilidad. (19) 

13 



LEYES DE LA CONTRACCION CARDIACA 

Las leyes que rigen la contracci6n cardiaca permiten 

comprender el ciclo cardiaco y los trastornos del ritmo. 

Ley del todo o nada. La propagación de todo impulso 
elé_ctrico que sea suficientemente intenso para evocar una 
respuesta, se hace a todo el miocardio. Nonnalmente el 
impulso del marcapaso produce tal respuesta. Cualquier es­
tímulo que no logre despertar una respuesta, es subliminal y 
no tendrá efecto ni siquiera sobre una pequeña porción del 
corazón. Un impulso mayor del necesario para producir una 
respuesta, no dará una contracción más intensa: En otras 
palabras, si el impulso es suficiente, se obtiene una res -

pues-ta; si no lo es, no habrá respuesta y si es excesivo, 
la respuesta es la misma que con el estímulo normal. ( 17-18) 

Fenómeno de la escalera. Se ha observado que estímulos 

repetidos producen respuestas más vigorosas del corazón en 
los primeros latidos, como si el corazón mejorara su 
respuesta conforme "se entrena" o "se calienta". 

Este fenómeno se debe a que las fibras miocárdicas ad­
quieren mejor capacidad de respuesta y contracción por acu -
mulación de ácido láctico y aumento de temperatura local. 
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Período refractario. En el tiempo que dura la 
con tracción del corazón, es decir durante toda la sístole, 

el miocardio no responde a nintsún estímulo aun siendo 
excesivo. Esto es el período refractario absoluto. Conforme 
el corazón entra en diástole, regresa gradualmente su exci -
tabilidad. Por esta propiedad, el músculo cardiaco, a dife-
rencia del músculo esquelético, nunca se tetaniza. Se inicia 
el período refractario relativo, durante el cual, los estí­
mulos más intensos que los del marcapaso normal pueden hacer 
responder al corazón. 

Al fenómeno eléct.rico sigue la respuesta mecánica, es 
decir, la contracción. 

Los fenómenos eléctricos son la base de la electrocar -
dio grafía. Los fenómenos mecánicos son la base de la fono -
mecardiografía. Los fenómenos in tracardiacos : .. presiones 
y volumenes sanguíneos, son la base de la hemodinámica. 

Hay 3 leyes principales que--rigen la fisiología de la 
circulación: 

1.- Ley de la presión. 
vasos depende de: 

La presión de la sangre en los 

a) El gasto.cardiaco en la unidad de tiempo, es decir, 
la cantidad de sangre expulsada por cada ventrículo por 
minuto. 
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b) Las resistencias de los vasos a la impulsi6n de la 
sangre, fundamentalmente la que oponen las arteriolas, que 

tienen pared muscular muy desarrollada y alto tono vasomotor. 

La presi6n más elevada se encuentra en el circuito 

mayor; ventrículo izquierdo, 
disminuye gradualmente hasta 
mínimo en las venas cavas. 

aorta y grandes arterias; 
los capilares y alcanza su 

2.- Ley de la velocidad. La velocidad a la que 
progresa la sangre depende en parte de la presi6n a la que 
e~ impelida y en parte a la magnitud del área de todos los 
vasos (suma de las áreas de todos los vasos de una región 
determinada). Toda l¡¡.·circulación arterial se puede comparar 
a· un cono que se inicia en la aorta para el circuito mayor y 
termina en los capilares arteriales. Otro cono cuya base 
está en los capilare.s venosos, termina en un 'vértice 
arterial está en la arteria pulmonar y la base en los 
capilares arteriales; otro cono tiene 
capilares venosos y su vértice en lis 4 

su base en los 

venas pulmonares. 

Por esta disposici6n, la velocidad de la sangre es 
muy alta en los vértices, donde se inicia el cono arterial 
de cualquiera de los circuitos y es muy baja en los 
capilares y va aumentando nuevamente de las bases de los co-
nos hacia los vértices. 

3.- Ley del volumen de flujo. El volumen de flujo es 

la cantidad de sangre que pasa por un área de sección del 
sistema en un momento dado es igual a la que atraviesa 

cualquier otra secci6n del sistema circulatorio. 
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Aun cuando el área de sec~i6n es mu~ distinta en diferentes 

niveles, la velocidad de la sangre también varía mucho y 

esto explica que el flujo medido en volumen por unidad de 
tiempo sea el mismo en un momento determinado a cualquier 
nivel. Esto significa que la sangre se mueve como un todo: 
la cantidad que sale por la aorta y la arteria pulmonar es 
la misma que regresa a las aurículas por las venas cavas y 

las venas pulmonares respectivamente. 

ESTUDIO DEL CICLO CARDIACO 

El impulso eléctrico elaborado por el coraz6n, precede 
y da ·origen a la respuesta mecánica que es la contracci6n·; 
esto causa los cambios hemodinámicos intra y extra cardiacos 

cíclicos. 

Un ciclo cardiaco puede definirse como el período 
comprendido entre el final de una contracción ventricular y 

el de la síguiente. Se puede medir, lo que es prácticamente 
lo mismo, desde el comienzo de . __ la contracción auricu­
lar o presístole, hasta el siguiente presístole. 

El ciclo se divide en dos partes: sístole y diástole. 
Para el clínico aus6ultatorio se inicia con el cierre de las 
válvulas aurícu1'o-ventric;ulares que produce el primer 
ruido y va hasta ei siguiente cierre de las válvulas AV. 

El ciclo cardiac~ se puede representar en forma gráfica 
con el registro de presic;mes intracavi tarias en combinación 

17 



J 

con el ele.ctrocardiograma, el 

ecocardiograma que son fenómenos 

rrelacionados. (19) 

18 
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CAPITULO II 

ELECTROCARDIOGRAFIA 

Willen Einthoven, en 1901, ideó un aparato para 

registrar y grabar en una t:Lra de papel que corre a 
velocidad constante, 
originan en el corazón. 

diágrafo y al registro 

las corrientes eléctricas que se 
Al aparato se le llama electrocar -

gráfico de las corrientes cardíacas 
se le denomina electrocardiograma·. ( 20) 

BASES ELECTROFISIOLOGICAS DE T1A AC'rIVIDAD 

Con la adqui_.sición de microelectrodos de Ling-Ge-rard­
para registros de potenciales intracélulares, ha sido 
posible conocer más a fondo la electrofisiología de las 
alteraciones del ritmo. Estos electrodos permiten el 
registro intracelular de los eventos de despolarización y 
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repolarizaci6n, y las diferentes moddlidadcs que éstos 

tienen en los dos tipos de células ~ue existen en el 

coraz6n, las células contráctiles y las células aut6maticas. 

Cuando un microelectrodo pene'tra en el interior de la 
célula se registra una diferencia de potencial entre el 
exterior y el interior, esta difereri:::ia es 

-90 milivolts (mV). A este potencial ae 

13en<?ralmente de 
le denomina 

potencial de reposo transmembrana ( PH.T); valor exacto de 
este potencial varía en los diferentes tipos de células 

cardíacas; en las células del nodo sinusal, el PHT es· más 
bajo que en las células contráctiles. 

El PR.'r x·eflcja bá,.,icamente una permeabilidad selectiva 
de la membrana al K+. Su contracci6n en el interior de -

la célula es de 150 mEq., mientras que es de s6lo 5 mEq. 
en el medio extracelular. Este desequilibrio químico es 
causa de que una fuerza de difusión desplace el K+ a través 

de la membrana, al exterior de la célula. 

Aunque el flujo de K+ es muy pequeña y no afecta las 
contracciones mencionadas, incrementa las cargas pósitivas 

en el exterior de la célula, dejando cargas negativas en el 
interior. Esta diferencia de cargas determina el PRT. 

El flujo de K+ al exterior durante el reposo, se ve 

contrarrestado por la negatividad intracelular que evita una 
mayor salida de· ·K+ y que a su vez esta determinada básica­

mente por las proteínas intracelulares no difusibles. 

El Na+ a su voz, no interviene en forma importante én 

el PRT en condiciones normales, ya que la membrana celuTar 

es impermeable a este ión durante el reposo; sin embargo, 
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en condiciones anormales puede alterarse la permeabilidad y 
permitir la entrada de Na,. a la célula, modificando así 

el PRT. 

Cuando se estimula a la célula, 
dad de la membrana al Na+, que 

aumenta la permeabili­
pasa rápidamente del 

exterior al interior; por esto, el interior celular se hace 
rápidamente positivo (hasta +20 mV). A es te cambio se le 
denomina fase O, y corresponde a la despolarización celular, 
inmediatamente se inicia el proceso de repolarizaci6n que 
consta de 4 fases: 

Fase 1) Al principio de esta 
cargas po,sitivas dentro de la célula 

fase hay un exceso de 
y de cargas negativas 

difusi6n rápida de K+ en el exterior. Esto favorece la 

hacia el exterior, lo que hace que desaparezca el exceso de 
cargas positivas en el interior celular, y que la diferencia 
de potencial entre el interior y el exterior sea de cero. 

Fase 2) Se llama también meseta de repolarizaci6n y 
continúa mientras la permeabilidad para el Na+ Y el K+ 

sea· la misma, 
cationes en la 
calcio penetre 
la diástole es 

sugiriendo un flujo bidireccional d~ estos 2 
misma proporción. -~s en este momento que el 
al interior de la célula, pues aunque durante 

rechazado por las cargas positivas de la 
membrana, como en esta fase no existen, puede aproximarse y 
atravesarla. 

Fa,se 3) Durante esta fase, la salida de K+ al exterior 

es rápida, disminuyeñdo a su vez la permeabilidad de la mem­
brana al Na+, razón por la cual la célula recupera nuevamen-
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te su negatividad interior de -90 mV. 
la célula es eléctricamente igual 

Al final de esta fase 
a inició su 

despolarización, pero tiene un exceso de 
de K+ en su interior. 

cuando 
Na+ y un deficit 

Posteriormente, durante la diástole (fase 4) oe pone 
a funcionar las bombas de sodio y potasio haciendo que salga 
de la célula el Na+ y reingreso de K+, restableciendo un 

PRT normal. 

En el ECG clínico la fase 

la fase 2 representa el segmento 
onda T; la fase 4 es la diástole. 

re pre.sen ta 

ST, y la 
(Fig. 2) 

la onda 

fase 3 
R, 
la 

La 
el PRT 
umbral, 

-50 mV; 

propagación de un estímulo a l'a célula requiere que 
se reduzca io suficiente para alcanzar e1 potencial 
que en las células contráctiles se enéuentra en 

si esto no sucede se obtendrán solamente respuestas 
locales, no propagadas . 

. La magnitud del estímulo necesario para llevar el PRT 
al potencial umbral, define la excitabilidad celular. 
Mientras más grande es el estímulo necesario, menos exci­
table es la célula, y visceversa. 

En la curva del potencial de acción transmembrana (PAT), 

se identifican además varios períodos: 

1.- Período refractario absoluto: En éste la célula -

es totalmente inexitable, no importa cuál sea la magnitud -­
del estímulo. 
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2.- Período refract8rio relativo: En 6ste la c6lula 

puede responder a· est"ímulos, si estos son de mayor magnitud 
que el estímulo umbral.· 

3.- Fase super-normal de recuperación: 
célula responde a estímulos sub-umbrales. 

En ésta, la 

Las fases de PAT antes descritas corresponden a 
células contráctiles del miocardio, mientras que las células 

automáticas del corazón tienen diferencias básicas e impor­
tantes en su potencial de acción. El PRT en las células 
automáticas es menor, aproximadamente de -70 mV. y supo­
tencial de umbral de -60 mV. De lo anterior se deduce que 
estas células tienen una mayor excitabilidad, pues con un 
cambio mínimo del PRT se alcan,:a el potencial umbral. 

Al principio, el PRT de las células automáticas tiene 
una inscripción más lenta, probablemente porque estas 
célula§ tienen más Na+ en su interior al iniciarse la des­

polarización. En este potencial desaparecen la fase 1 y 2, 
y se inscribe solamente la fase 3 inmediatamente después -
de la fase O. 

En la diástole, las células automáticas tienen caracte­
rísticas únicas pües en lugar de que el PRT sea horizontal 
como en las células contráctiles, en aquellas es en declive, 
a lo que se le denomina pendiente de despolarización diastó­
lica; ésta es la tlue les confiere el automatismo a estas 
células, pues les permite alcanzar el potencial umbral por 
sí solas sin necesidad de estímulos externos. 
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La despolarizaci6n diast6lica parece deberse a una 
menor salida de K+ hacia el exterior durante el reposo, 
con salida del Na+ del interior de la célula. 

En el cora.z6n hay varios grupos de células automáticas 
situadas en el nodo sinusal, en los tejidos de conducci6n 
especializados de las aurículas en las regiones vecinas al 

seno coronario, en la parte media y baja del nodo, en el Haz 
de His y sus ramas, y en el Purkinje. J,as células 
,autom~ticas con pendiente de despolarizaci6n diast6lica más 

rápida son los sínusales, por lo cual constituyen el marca -
paso natural del coraz6n. La frecuencia cardíaca depende de 

la, inclinación de la fase 4; a mayor inclínaci6n de la fa­
se 4 del nodo sinusal, mayor frecuencia cardiaca. 

La presencia de automatismo en células diferentes a las 

del nodo .sinusal, asegura la producción de estimulcis que 
mantengan latiendo al corazón, sin embargo, este automatismo 
latente puede aumentar anormalmente y ser el productor de 
arritmias. 

La producción de alteraciones del ritmo puede estar 
también en relación con alteraciones en la conducción; esta 

puede alterarse per múltiples causas, sin embargo es acepta­
do que una de las Principales determinantes de la velocidad 
de conducción, es la vel0cidad de inscripci6n de la fase O , 
la cual a su vez .depende de la· magnitud del PRT en 

el momento· de la estimulaci6n. 

25 



Si el PRT esti disminuido, la velocidad de inscripción 
de la fase O estar& disminuida; esto da como resultado una 

disminución en la amplitud del PAT. La baja amplitud del -
PAT es menos eficiente para estimula~ los tejidos adyacentes, 
Y es~o disminuye la velocidad de conducción; así, se pueden 
producir bloqueos unidireccionales que darán lugar a arrit -
mias por mecánismo de reentrada. El impulso lleea a un área 
de conducción riormal y a otra de conducción deprimida, y en 
ésta se bloquea~ pero el impulso que llegó por la vía de COQ 

ducción anormal a tejido excitable y producir un latido de 
reentrada. (21) 
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EL SISTEMA DE ACTIVACION Y .CONDLJCCION DEL CORAZON 

El marcapaso natural del corazón y que en forma habi tu­
al controla el ritmo es el nodo sinusal, una pequeña estruc­
tura que se encuentra situada a 2 cm. por atrás y abajo de -
la desembocadura ¿e la vena cava superior; en este sitio se 

forman de una m"lnera automática e inuep8ndiente, los estímu­
los, que van a excitar a todo el corazón; la frecuencia h§: 
bitual de estos estímulos es de 60 a 100 por minuto, pero V§: 
ría con la edad siendo más alta en los niños y más baja en -
los ancianos. 

El estímulo después de ser formado, alcanza el miocar -
dio ·auricular·que rodea al nodo sinusal y se conduce además­

por vías específicas que conectan directamente el nodo sinu­
sal con el nodo aurícula-ventricular; (Fig. 3) estas vías 
de conducción son tres: La superior, la media y la poste -­
rior. En estos cordones, en forma anormal también se pueden 
formar estímulos; la vía superior y la media conectan dire~ 
tamente con la cresta del nodo, la vía posterior tiene un 
fascículo que entra a la cresta nodal y otro que sin hacer­
contacto con la parte snperior rlel nodo penetra directamente 
a. la unión de ése con el Haz de His; hay además el Haz de­
Bachman que es· una vía de conducción que une el nodo sinusal 
y la aurícula derecha con la aurícula izquierda. ( 22) 

27 



Ao 

AD 

CD 

Fig. 3 

28 



Después 

forma radiada 

de 

por 

atravesar las aurículas y de p1~pagarse en 

el miocardio auricular formando la onda 
P, viaja el estímulo por las vías de conducci6n específicas 
a mayor veJ.o.:.:idad, y alcanza una estructura neuromuscular 
sitciada entre las aurículas y los ventrículos que se llama 
nodo aurículo-ventricular, en el cual sufre un retraso por 
disminuci6n en la velocidad de conducci6n. 

El nodo A-V se encuentra situado en la parte baja e 
interna de la aurícula derecha, tiene 3 partes: 

La parte alta o aurículo-nodal, 

ta es la velocidad de conducci6n; 

que es donde más len-

La parte media o propiamente nodal, y 

La parte baja o nodo-His en donde ya se contin6a con 
el Haz de His. 

ESTRUCTURAS DEL SISTEMA DE CONDUCCION 

En esta tercera estructura la velocidad de conducci6n 
aumenta rápidamente y se mantiene alta durante su conducci6n 
por el sistema His-Purkinje. (Fig. 4) 

El Haz de His atraviesa el septum membranoso y se 
divide en dos ramas principales; la derecha y la izqui­
erda; ésta es corta y ancha, rápidamente da dos nuevas di 

visiones que son: el fascículo anterior (que es largo y 
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delgado, y que va a te1~inar en el m6sculo papilar anterior) 

y el fascículo posterior. 

El estímúlo después de atravesar lentamente e1 nodo 
empieza a aumentar su velocidad al alcanzar el His y 
a través de todo el sistema His-Purkinje, alcanza casi 
simultáneamente todo el endocéi.cd io eléc trice del cara-

zón. (Fig. 4) 

En la parte izq~ierda del septwn interventricul~r es 
donde primero se registra el paso de la actividad eléctrica 

al endocardio anat6mico, registrándose al primer vector de 

activaci6n ve1üricular llam:.ldo. Vecto:r· I o 11 septal 11 ; 

posteriormente se despolariza al mismo tiempo todo el 

endocardio, pero la mayor masa muscular del VI en relaci6n 
al derecho, registra un predominio de fuerzas eléctricas que 
dan el Vector II o de "activaci6n de la pared libre" .. 

El sitio en el que la activación es un poco más tardía 
son las paredes basales de ambos ventrículos y el septum, y 
estos forman el Vector III de activación. Todos estos 
fenómenos eléctricos de despolarización auricular y ventri -
cular crean una corriente eléctrica que puede registrarse 

en la superficie del cuerpo y que es el E.C.G. (Fig. 5) 

La activación (llamada también despolarizaci6n, y que 

corresponde al m~mento de la contracción) de las aurícul~s 
en el E.C.G., se encuentra representada por la onda P y 

su morfología depende de la activación normal y simultánea 

de ambas aurículas. 
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El retraso que el estí1uulo sufre en el nodo A-V se 

representa en parte del intervalo P-R, y la propa&ación 

del estímulo a través de los ventríc11los es el complejo QRS 
(o sea, corresponde a la activapión, despolarización, o 
contracción). 

La recuperación o r~µolarización ventricular di como 
resultado la inscripción de la onda T. (Fig. 6) 

ONDA P - Activación de las aurículas 

P-R - ·raso del estímulo eléctrico por el nodo 

A-V 

COMPLEJO QRS - Activación de los ventrículos 

SEGMENTO S-T y ONDA T - Recuperación o repolari­
zación de los ventr"ícu. -
los. (21) 
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REGISTRO Dl~L E.C.G. 

LAS DERIVACIONES USADAS 

Del electrocardió¡:;rafo estándar sale un cable de 5 

terminales que se conectan al paciente. JJa parte final de -

los cables se adaptan a placas de electrodos de acero inoxi­
dable que captan los potenciales eléctricos en la superficie 
corporal. Cuatro de los cables van a cada una de las 
extremidades y el Último sirve para hacer contacto con dive_E 
sas áreas de la región precordial. 

Los cables que 
siguientes iniciales; 
pierna izquierda), RA 
izquierdo); el 5o. 

van a las extremidades tienen las 
RL (a la pierna derecha), LL (a la 
(al brazo derecho) y LA (al brazo 

cable, tiene Ja inicial V y registra 
las derivaciones precordiales. 

El electrodo RL no registra potencial, eléctrico, 
sirve sólo como "tierra" para evitar interferencias. 

El E.C.G. estándar se compone de 12 trazos o deri -
vaciones, c::i.d:i. uno reei.stra las diferencias de potencial 
eléctrico que existen en varias zonas de la superficie cor -
poral. Cada tra·zo o de_rivación representa el mismo evento -
cardíaco, pero desde diferentes puntos de la superficie. Los 
electrocardiógrafos están diseñados para sintetizar l0s 
eventos eléctricos qu~ emanan del corazón en infinidad de P.Q. 
siciones con fines de comparación convensionalrnente se han 
aceptado sólo 12 derivaciones. 
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potencial entre 2 puntos se llaman BIPOLARES. En el 
E.C.G. co:nún existen 3 derivacion•JS Bipolares; ll:1madas 
D1, D2 y D3, y registran res pee ti v:1mc:n te, léls di:fe -
rencias de potencial que existen ent.re brazo izquierdo y 

brazo derecho (D1), entre pierna i:r.quierda y brazo derecho 
(D2), y entre pierna izquierda y brazo izoc¡uierdo (D3). 

Las 
gistran 

9 
los 

posiciones 
potenciales 

(o derivaciones), rcctantes, 

eléctricos directamente de 
re -
las 

extremidades o indirectamente de varias zonas del precordio, 
a través de un electrodo explorador. Las derivaciones, 

UNIPOLARES de los miembros, que registran directamente los 
potenciales eléctricos de las extremidades son: aVR (del 

brazo derecho), aVL (del brazo izquierdo) y aVF (de la 
pierna izquierda). 

Las 6 posiciones• re~tantes constituyen 
vaciones precordiales, también UNIPOLARES. En 

.electrodo explorador (del cable V del E.C.G.) 
en e/una de las siguientes posiciones. (Fig. 7) 

las deri -

éstas, el 
se coloca 

Derivación V1 - 4o EID. y borde esternal de -
-re cho 

·D!'lrivación V2 - 4o EII. y borde esternal iz -
quierdo 

Derivación V3 - Entre V2 y V4 

Derivc,ción V4 - 5o EII. y línea media el a vi -
cular 
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Derivaci6n V5 - En la intersecci6n de una 

horizontal tra2ada de V4 a 
la linea axilar anterior 

Derivaci6n V6 - En '1a intr.rsecci6n de una 

línea horizontal trazada que 
pase por V4 y la línea 

Existen otras derivaciones complementarias que cn­
algunos casos como por ejemplo de Infarto del Miocardio 

pueden o~ientar a localizar lesiones en zonas m's laterales 

y posteriores. 

Estas derivaciones son V7, VB y V9, y respectiva­
mente tienen el electrodo explo~ador a nivel del 5o. EII. y 

línea axilar posterior, punta del omóplato izquierdo, y lí -
nea para vertebral. ( 21) 

B. 
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ONDAS DEL E.C.G. 

LA ONDA P es la primera defleXi6n del E.C.G. ( al cam­
biar el bot6n del electrocardi6grafo de "STANDAR" a D1 o 
cualquier otra derivacj.6n). Debe ser positiva en todas las 
derivaciones excepto n

3 
, aVr y v1 , mide no m~s de 2.5 -

mm. de al tura y no debe exceder de O. 1 O" de ancho. 

Cuando la P mide más de 2. 5 mm. de al tura (con una es -
tandarizaci6n previa adecuada, en la que 1 mV = 10 mm.) ind]; 

.ca crecimiento de la aurícula derecha; si la duraci6n de la 

P excede 0.10" indica crecimiento de la aurícula izquierda -
(en este caso con fre~uencia la P tiene 2 prominencias en su 
meseta superior, llamándose P Bimodal). 

EL INTERVALO P-R es aquél período comprendido entre el 

inicio de la onda P y el inicio de la onda "Q" o la "R" ; es 

una línea recta en parte. No debe medir más de O. 20" n·i m~ 

nos de 0.10-,,. 

Si mide más de 0.20", indica un retraso significativo­
en la conducción del estímulo eléctrico a través del nodo -­
A-V, lo que se l·lama Bloqueo A-V de primer grado. 

Si el intervalo P-R mide menos de O. 10" es probable que 

el complejo ventricular (QRS) se haya generado por un estím~ 
lo que nació en ~l nodo A-V o en los ventrículos, pero no en 
el nodo sinusal (y por tanto ese latido cardíaco se llamará­

"latido di so ciado" o "nodal" . 
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Pnra que 11n estímulo que n'lzca en el nodo sinusal, vin­
je por las aur:í'culas, 1le,sue 8] nodo A-V y estimule a lo:; 
ventrículos, se tendrá que haber producido una onda P y un 
P-R de duración mayor a 0.10". 

LA ONDA Q, es la primera deflexión negativa que sigue­
ª la onda P. En ocasiones, y dependiendo de cufil de las 12 

derivaciones es analizada, la onda Q no existe como parte -
del complejo QRS ; sin ombargo, exista o n6, el complejo­
ventricular siempre recibirá el nombre gen<Jral de complejo 
QRS. 

LA ONDA R es la primera deflexión positiva que sigue a 

la onda P. Generalmente forma la· gran parte del complejo 
ventricular del QRS. Es una deflexi6n positiva, rápida, que 
debe inscribirse en el papel del E.C.G. con una densidad de 

color (negro) uniforme; no debe tener en su porción aseen-­
dente áreas más gruesas-negras que otras, o sea que no debe 
tener empastamientos, que indicarían un retraso en la condu_2. 
ci6n el6ctrica intraventricular. Siempre debe existir y ser 
positiva en todas las 12 derivaciones, excepto aVR y a v~ 

ces V1. 

LA ONDA S es la primera deflexi6n negativa que sigue a 

la onda R, en oca·~.iones ,. cuando no existe la onda R por al 
guná. situación (un infarto por ejemplo), la onda S puede 
seguir directamente a la onda Q, formándose un complejo ven­

tricular 11 QS 11
• 
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En algunas derivaciones, dependiendo de la posici6n del 
coraz6n, o de otros factores, la onda S sencillamente no 

existe. 

EL COMPLEJO QRS , que es el complejo que inclica la co!} 
tracción mecánica o la activaci6n eléctrica de los ven -­
trículos, puede estar for:m"ldo por coniplejos "q" chica, "R" 
grande (qR), por complejos "q" chica, "R" grande "s" P!:. 
queña (Rs), por complejos "Q" profunda "r" pequeña, "s" 
pequeña (Qrs), etc.. Pe:co bé>jO ninguna c:i rcunstancia el co.!!l 

plejo ventricular deberá normalmente medir más de 0.10" de 

duración. Si mide m!s de 0.10" indicará un retardo en la --
conducción del estímulo eléctrico por el tejido ventricular, 
es decir, un bloqueo intraventricular (Bloqueo de rama). 

LA ONDA R', es la primera deflexión positiva que sigue­

ª la onda S. 

LA ONDA S', es la primera deflexión negativa que sigue­

ª la onda R'. 

EL SEGMENTO S-T , es una línea recta que sigue a la on­

da S y llega hasta el momento que s~ inscribe una onda T. 

Normalmente debG seguir la misma rectitud horizontal 
que el intervalo P-R y la l.ínea ISOELECTRICA del E.C.G. 
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Cuando el S-T se encuentra por arriba de la línea 

ISOELSCTRICA se denomina S-T supra-desnivelado, indicando 

lesi6n subepicárdica (típica de infarto aaudo o de pericar­
ditis). Si el S-T está por abajo de la línea ISOJ~f,EC'l'RICA, 

se denomina S-T infra-desnivelado, indicando lesión suben­
docárdica (sospechosa de sobrecarga sistólica ventricular, 
de efecto digitálico, o simplemente de déficit de riego 
subendocárdico de los ventrículos). 

LA ONDA T , es la deflexi6n positiva o negativa que 

ocurre después del nomplejo QRS. Nunca debe ser simétrica. 

Debe tener una al tura de 

voltaje de la onda R. Debe ser 
derivaciones, excepto en aVR. 

aproxim01clarnente 1 /3 

positiva en todas 

del 
las 

Su alteraci6n más significativa es cuando se convierte 
en una onda aplanada o francamente inverti.da. 

Cuando es simétrica indica Isquemia. Una onda r 
negativa simétrica indica ISQUEMIA SUBEPICARDICA por 
importante déficit ele riego coronario). Si es muy alta, 
positiv~ y simétrica, inrti~R isq11emia subendocárdica. 

A veces la onda T se vuelve acuminada (picuda y muy 
alta), indicando hiperkalemia. (21) 
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DETERMINACION DEL EJE ELECTRICO F.N EL PT,ANO PRONTAL 

El triángulo de Einthoven que representa el plano 
frontal, es de gran utilidad para determinar la dir0cción y 

el sentido de las fuerzas eléctricas del cor;1,;ón. 

Al estudiar el complejo QRS en cada una de las 

derivaciones estándar, se obLiene una idea aproximada de la 

dirección predominante de Jos vectores de la despolarización 

ventricular. Por ejemplo, en el trazo de la figura B, el -

complejo QRS es predominante positivo en la deriv~ción l 

por lo que se puede afirmar que el vector de la activación 

ventricular se orienta o apunta hacia el hombro izquierdo. 

En :0111, QRS es negativo., indicando que el mismo vector 

se aleja de la p~erna izquierda. No se puede, pues, 
estudiando una sola derivación, situar con precisión en el 

plano frontal al vector que representa la despolariza --

ción ventricular. Para localizar a esta fuerza vec-

torial llamada AQRS, se calculan, a groso modo, las áreas 
englobadas por el complejo QRS en cada una.de las deriva -

cienes estándar. 

En la derivación I del ejemplo ilustrado en la figura 8, 
QRS e::: positiva y se le puede asignar un valor arbitrario 

absoluto de +5 (a la onda R el valor de +ó y a Q el de -1). 

En la derivación II, QRS tiene áreas positivas y 

negativas de igual magnitud µor lo que su valor final es ce­

ro. 
En la derivaci6n III, al área negativa de 

se substrae la pequeña área positiva, de +1, 

valor final es de -5. 
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QRS, de -6, 
por lo que el 



DI=+5 DlI=O DIII=-5 

DI 

+ -30° 

+ + 

Fig. 8 



Aunque a las ;j,reas üe lo ti CuiuplrJjos vc·n L1:i caJ..-1-r·cs !:Je 

les asignó un valor arbitrario, se procuró, hasta donde fue 
posible, que dichos valores fueron proporcionales a las n1ag 

nitudes de las áreas; adem3s al asien:1rlcs un signo positi­

vo (+) o negativo (-) se tuvo en cuenta el área predominante 
de QRS en cada derivación. 

El procedimiento seguido debe oatisfacer la ley de Eiri­
thoven: 

DII = DI + DIII 

o sea 

Area en DII Area en DI + Area en DIII 

En el ejemplo anterior se satisface la ley de Einthoven: 

Area en DII = Area en DI + Area en DIII 

(O) = (+5) + (-5) 

Los valores positivos o negativos asignados a QRS, se 
llevan a la línea de derivación correspondiente en el trián~ 
gulo de Einthoven, en la mitad positiva o negativa. Así, CQ 

mo el área en DI es de +5 unidaJes, se miden éstas en el la­
do positivo de DI, a partir de su punto medio (Fig. 8). 
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En el pun"Lo donde termjna la medición se traza una per­
pendicular a DI (Fig. 8). Como la derivación II es igual a 

cero no ·puede proyectarse ningún valor en la línea correspo_!2 

diente. El valor de -5 de la derivación III 3e 3eHnJa en el 
lado negativo de la línea correspondiente y, en i.gual :forma 
·que para DI, se traza una perpendicul::u· a ella en el punto 
donde termina de medirse las 5 uni.rl:1des negativas. 

Es conveniente repetir que la magnitud de una unidad, 
aunque es arbitraria, siempre es lo. miGma para las tres der_.! 

vaciones. Las dos perpendiculares, la de DI y la de DIII, 
se cruzan en un punto que correaponde al fi.nal o punta del 
vector iciRS; su punto de origen es el centro del triángulo -
de Einthoven (Fig. 8). Así, se ha podido determinar con m~ 

yor precisión la dirección promedio de la activación ventri­
cular o ej~ medio manifiesto de QRS (AQRS). Su dirección es 
hacia la izquierda y arriba. 

Con un compás se traza un círculo que circunscriba al 

triángulo de Einthoven, círculo que se divide en dos mitades 
por una línea horizontal que pasa por el centro del triángu­
lo. 

Al semicírculo superior de 180° se le asignan grados ne 
gativos a partir del punto O. Al semicírculo inferior, de 
180°, se le asignan grados positivos también a partir del -
mismo punto O (Fig. 9) 

Con este procedimiento se puede expresar en grados la 
posición AQRS en el plano frontal. En el trazo de la figu­
ra 6, AQRS se localiza en -30°. 
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·-90º 

+90° 

. Fig. 9 
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Nos hemos referido al complejo QRS, 

cedimiento se aplica a las ondas P y T. 

pero el mir>rno prg_ 

A los vectore~ -

obtenidos se les denomina AP y AT, reupectj_vamente. 

El triángulo de Einthoven, plano frontal,· solamente in 

forma lo relativo a dos direcciones, la vertical cuando el -

eje eléctrico se dirige hacia arriba o abajo y la transver -

sal cuando lo hace a la derecha o a la izquierda. Del trl.á.!} 

gulo de Einthoven no se obtiene informaci6n sobre el sentido 

del vector en direcci6n anteroposterior; eR rlecir, h8ci.a 

adelante o atrás. •ral informacj.6n se obtiene al situar el­

e je eléctrico en el plano horizontal. ( 20) 
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CAPITULO Ill 

BREVES CONSIDERACIONES SOBRE AT/rJmACIOHES 

ELECTROCARDIOGRA~'ICAS MAS .FRECUEN'rES 

El proposito fundamental de este capítulo es tratar un 
tema tan complejo como las arritmias más frecuentes observa­
das en la prácti.ca diaria, a un nivel elemental y .de ninguna 

manera pretendemos cubrir todos los aspectos relevantes al 
interés de un especialista. 

ARRITMIAS 

Se· observan· diferentes tipos de arritmias; la mayor 
parte puede ser diagnósticada con bastante precisión 

utilizando únicamente el .electrocardiograma. Las arritmias 
ventriculares suelen plantear problemas al odontólogo porque 
a menudo ·reflejan situaciones que ponen en peligro la vida 

del paciente y deben se.r tratadas inmediatamente. 
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5) Qde .la onda P sea positiva en derivaciones n
11 

DIII y que sea negativa en aVR. ( 12) 

EFECTOS DEI, VAGO Y DEL SIMPA'rICO SOBRE EJ, CORAZON 

El coraz6n se encuentra bajo la jnfluencia del sistema­
nervioso parasimpático (ó vago) y bajo la influencia del si_§ 
tema nervioso simpático (6 adrenérgico). Rl equilibrio en -
tre est~s dos influenci¿s hace que: 

1) El corazón tenga un número constante de latidos ca_E 

díacos nor~ales (60 a 100 X 1 )_ 

2) Que tenga una presión arterial determinada. 

3) Que tenga una fuerza de contracci6n también especí­

fica. 

4) Que la velocidad de conducción del estímulo eléctr_i 

co dentro del corazón sea constante y adec~ada. 

En resumen, por el equilibrio entre el vago y el simpá­
tico, el corazón tiene frecuencia cardíaca, presión arterial 

y fuerza de contracción estable. En caso de predominar la -
influencia del sistema vagal entonces predominará la Bradi -
cardia, la Hipotensión arterial, y la disminuc.ión de la vel_Q, 
cidad de la conducci6n; la fuerza de contracción ventricu -
lar no modificada, ya que al enlentecerse la frecuencia car-
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díaca, los ventrículos se llenan mejor y pueden contraerse 
también enérgicamente. En caso de predominar el sistema 
nervioso simpático, se produce un aumento en la cantidad de 
noradrenalina y adrenalina circul'1nte (cotos productos se ll~ 
ma~ catecolaminas, y por ellos la f~ecuencia cardíaca 
aumenta, o sea hay taq'.licardia, hay tmnbién hipertensión art~ 
rial, hay un aumento de la fuerza de contracción del corazón, 
Y aumenta también la velocidad de conducción eléctrica. 

Lo importante es recordar que el vago actóa como freno-
a que· el corazón se desboque; 

en taquicardia. 

el si~pático hace que entre 

Hay drogas que estimulan el vago y otras que estimulan -
al simpático. Entre las drogas que tienen efectos vagales 

estaría por ejemplo: la Digital, los bloqueadores Beta adr~ 

nérgicos, el Edrofonio ("tensilon"), etc .. 

Entre las drogas que estimulan al simpático estarían las 
Aminas Simpático Miméticas, como el Isoprel y sus derivados -
(Isoproterenol, Alupent, etc.). Hay drogas como la Atropina­

que bloquea el vago, o sea producen un efecto vagolítico y 
aumenta la frecuencia cardíaca. Así, fácilmenLe se e11tiende, 
como el ejercicio, tabaquismo, el STRESS emocional, etc., pr2 
ducen un efecto simpático, mientras que .el sueño, produce un 
efecto vagal (por ello en la noche las personas tienen frecu­

encia cardíaca. más baja y también discreta hipotensión arte­
rial). La náuse~ y vómito, la defecación y la compresió~ de 
globos oculares, producen también un gran efecto vagal. (21). 
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ARRI'rMIAS: TERMINOLOGIA E IMPOI\'rANC IA DE 

BRADICARDIA Y TAQUICARDIA 

Los ritmos len tos, o sea las bradic'1.rd ias, son importa!! 

tes porque pueden ba.iar pJ: gasto cardíaco y además porque 

pueden despertar la anari..ción de focos ectópicos (producié!! 

dose arritmias que pueden poner en peligro la vlda del __ enf_e.!: 
mo). Las taquicardias también son j_mportantes porque ~­

tan el consumo de Ox:[geno del coraY-Ón , y cuando _son _ventr_i-: 

culares pueden producir importflnte di.srninución del gasto ~ 
díaco y debido a esto puede generar arritmias todavía más -

graves que pudieran llevar a la fibrilación ventricular 

(o paro cardíaco). 

El llenado de los ventrículos ocurre durante la diásto­
le. Cuando existe una Laquicardia, cualquiera que sea su -

origen, con frecuencias de 150 o más, se acorta la diástole, 

es decir, se hace más corto el período en el que los ventrí­

culos se llenan (se denomina "acortamiento del llenado dias-

tólico"). Sin embargo, cuando la taquicardia es supraventr~ 

cular, debido a que sigue cxistisndo oportunidad para que -­

las aurículas se contraigan y expulsen su volumen al ventrí­

culo, el gasto cardíaco no baja mucho, por otro lado, si la 

taquicardia es ventrícular, no existirá el beneficio de la 

contracción aur~cular, lo que, además del breve tiempo que 

tienen los ventrísulos para llenarse, se producirá una impo.!: 
tante disminución del volumen de llenado ventricular y por -

lo tanto también importante disminución en su volumen de ex 
pulsión (o sea, en el gasto cardíaco). 
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Por foco ectónico se entiende cualr:_uier parte del tejido 
interno de las aurículas o los ventrículos que pueden 
disparar un estimulo eléctrico en un momento en el que no le 

corresponde, así, puede l1::i.be:c focos '.C'ctópicos en Aurícula y 
Ventrículo que produzcan latidos a~riculares 6 ventriculares; 

es decir, en un momento dado, cualquier parte del endocardio 

puede convertirse en una zona que genere estímulos espontáne~ 
mente; estos estímulos pueden competir con Hquellos generados 
por el Nodo Sinusal, predominar, y convertirse en el 
marcapaso del corazón. Un foco ectópico puede "adelantacse"; 
si el foco ectópico se adelanta, es decir que envía el 
estímulo y hay una respuesta antes del momento en el que 
debiera ocurrir el siguiente latido normal, se llamará 
extrasistole; 6 sea, una extrasístole es un laLido adelan -
tado, y las puede haber auriculares (si el foco nació en las 

aurículas), nodales (si el foco que produjo 
nac10 en el Nodo AV), 6 ventriculares (si 
adelantado nació en los ventrículos). 

el disparo 
el foco 

En algunas ocasiones, el Marcapaso normal del corazón 
(Nodo Sinusal) por alguna razón se retrasa en emitir su 

disparo; en estos casos, con el fin de prevenir que el 
cora?.Ón deje de latir, otros focos; como el Nodo AV ó los 
ventrículos van a generar un estímulo que a su vez producirá 
una contracción cardíaca, haciendo que efectivamente el -

paciente "escape a la muerte". 

Estos latidos "retrasados", ó sea, que ocurren 
después del momento. en el que debiera haber una contracción 
cardíaca, se llaman latidos de escape. Así, un escape es un 
latido retrasado, y generalmente es nodal ó ventricular. 

55 



Las extrasístoles, cuando son más de 3 consecutivas fo.r 

man lo que se llama un colgajo .de taquicardia, y si se i;os ~ 

tiene la pre.s.en_<:_i_a _de ~st:is _l_a_ti~os. rápidos en forma rítmica 
se llamará Taouicardj.a Paroxística.' En general, los esca­

pes también pueden ser cónsecutivos, pero por tratarse de un 

foco ect6pico que dispara pasivamente, la serie de latidos -

ect6picos de escape formar·án una taquical'd5.a, pero no rápida, 

sino lenta. 

Cuando un latido cardíaco se pi·odujo por un estímulo -­

que nació del nodo AV para arriba (en -el mismo nodo AV, en 7 

el te.jido auricular, o en el mismo r,?d_o _sinus_a_l), se produ -

eirá lo que se llama un RITMO SUPRAVl~N'rRICULAR ; pero cu­

ando un latido cardíaco se produjo por un estímulo __ q_u_e naci6 

.l?.<'..I'_ __ de._b_'.3-j o del Nodo AV, en ton ces se producirá un RITMO VEN -
TRICULAR 

Los latidos supraventriculares, en general, se caracte­

rizan por tener QRS que duran menos de 0.11 11 de segundo, y 

permiten apreciar que existe un'>. onda P antes de cada QRS; 

a veces, sin e111uargo, la onda P qne procede al QRS, se 

encuentra "demasiado cerca" de él, con un intervalo J?~R 

menor de 0.12" de segundo; en este caso sucedi6 que el estj_ 

mulo nació por debajo, del Nodo Sinusal, pero por arriba de 

los ventrículos (es decir, en el tejido de uni6n, que es el 

nodo A-V). 
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Los latidos ventriculares se caracterizan por tener un 

QRS anc.ho, durando casi sjempre más de 0.10 11 y no tienen­

una onda P que les precede. 

Los ritmos supraventriculares cianticnen casi sie~pre un 
bue"n gasto cardíaco; los ritmos ventriculares casi siempre-
bajan el gasto cardiaco. ( 21) 
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EXTRASISTOLES AURICULARES 

Son contracciones cardíacas adelantadas, generadas por 

focos ectópicos localizados en cualquier parte de las auríc~ 

las. Se piensa sean originadas en ramas perj_féricas del n.Q_ 

do sinusal o en una porción auricular del nodo A-V. 

Las extrasístoles en general han sido consideradas corno 

el tipo más frecuente de arritmia cardíac:a; puellen produc:i.f: 

se en forma aislada o periódicamente en relación a los lati­

dos normales. 

Aparecen cuando un.foco auricular ectópico produce im -

pulsos más frecuentes que el ritmo de base, proyectando di -

cho estímulo en todas direcciones. El estímulo clespolariza­

(activa), la aurícula, y se propaga después normalmente por 

el nodo (P-R-normal) y a los ventrículos. 

Se diagnóstican por la preEencia de un complejo auricu­

lar seguido de uno ventricular, ocurrido antes del momento 

adecuado. La onda P suele tener diferente morfología, ya 

que el prígen y el curso del estímulo son diferentes. 

Siempre existe la P, aunque en ocasiones es difícil -

identificarla (habrá más similitud con las ondas P del ri_i 
mo siriusal cuanto más cerca se encuentre el foco ectópico 
del nodo s.i.nusal). 

La onda P · de la extrasístole puede ser negativa en a1 

gunas derivaciones, cuando el foco ectópico se encuentra en 

la parte baja de las aurículas. El segmento P-R de la ex­

trasístole suele ser más co:i:·to que el de los complejos norm~ 
les, y el QRS es similar al de los complejos de baE.e, sie_g 
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do su duración (menor de O. 11" Seg.) 

Posteriormente a la extrasístole puede exi.stir una pau­
sa mayor que el i.ntervalo P-P del.ritmo de base; a ésta -
se le denomina pausa compensadora· ihcompl~ta. 

ETIOI,OGIA 

1) Hipoxla 

2) Stress emocional 

3) Trastornos electrolíticos (Hiper o Hipokalemia) 

4) Estímulos reflejos vagales o de las cadenas 

simpáticas 

5) Dolor 

6) · ·Dilatación auricular (estenosis mitral o en C.Q. 

razón pulmonar) 

7) Intoxicación digitálica 

8) Trastornos digestivos (Hernia Hiatal, disten -
sión abdominal) 

9) Trastornos endócrinos (hipertiroidismo) 

10) Anfetaminas 

11) Isoproterenol 
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12) Manipulaci6n cardíaca o de tejidos vecinos 

(en cirugía) 

i3) Cateterismo cardíaco (y catéteres venosos ce~ 
trales) . · . 

EFECTO HEMODINAMICO 

Generalmente carece de significancia clínica (aun que 

con frecuencia acompañan a una. cardiopa tí"a orgáni_ca) . 

Cursan asintomáticos, pudiendo haber palpitaciones, se~ 

saci6n de arritmia, etc .. Durante el infarto agud0 pueden -

ser evidencia ventricular izquierda. 

PELIGROS :?OrnNCIALES 

Cuando se trata de un foco ·sumamente excitable (activo), 

aumenta a tal grado su frecuencia que pueden desencadenar 
una taquicardia supraventricular;···un flutter o una fibrila..,. 

ci6n auricular paroxística, y de esta manera llegar a dismi­

nuir ·moderadamente el gasto cardíaco. (21) 
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EXTRASISTOLES VENTRICULARES 

Son latidos adelantados que tienen su origen en cual -­

qui~r- parte del ventrículo izquierdo o del derecho. Se - -
identifican fácilmente p'or ser: 

a) Latidos ensanchados (con imagen de bloqueo co~ 

Pleto de rama izquierda o derecha), que duran­

más de 0.10" de segundo. 

b) Por no tener habitualmente una onda P que 
los procede. 

c) Porque la repol3.rización de ese latido (la o_!! 

da T) se inscribe en sentido inverso a .la di­
rección del complejo QRS. 

d) Por tener generalmente una pausa compensadora­
después de ellos. 

Las EV son de especial inter~s cn'lndo se pre:::entan en 

forma-aguda , dado que en estas circunstancias puede generar 
fácilmente colgajos de taquicardia ventricular (series de 3 
ó.más EV), y/o paroxismos de taquicardia ventricular o fi -
brilación ventri.cular (paro cardiaco). 

Cua~do las EV aparecen en forma crónica, son importan­

tes tan sólo en cuanto estadísticamente llevan un mayor in­

dice de muerte súbita en el enfermo; por otro lado, cuando 
son crónicas, parece existir "tolerancia" a su progresión a 
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taquicardia ventricular y sólo cuando exi.ste un factor agudo 

agravante, los latidos extrasistólicos pueden cambiar su ca­

rlcter al de malignos, pudiendo entonces generar taquicardia 
o fibrilación ventricular. 

CAUSAS DE E.V. de presentación AGUDA: las mis importantes 

y de mayor 

aparición son: 

A) Durante el infarto agudo del miocardio 

B) Durante hipoxia aguda (paciente en edema 
pulmonar o con enfermedades obstructivas 

pulmonares agudizadas) 

C) Durante insuficiencia cardíaca avanzada 

D) Por estimulación adrenérgica (por ejemplo: 
Con el uso de aminas. simpaticomiméticas 
broncodilatadoras tipo Isoprel y derivados) 

E) Por hipokalemia severa (menos de 3 mEq./Lt 
de potasio sérico). ·· 

F) Durante acidosis metabólica (como diabétes , . 
insuficiencia renal) o respiratoria. 

G) Du~~nte aspiración de flemas prolongadas (por 
la hipoxia resultante) 

H) Durante inducción anestésica. 
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I) Por catéteres venosos centrales que han sido 

avanzados descuidadamente hasta la cavidad 

ventricular. 

En general, las EV son MAS PELIGROSAS, en el sentido 
de causar más fácilmente una taquicardia o fibrilación 

ventricular, cuando: 

1) Son muy precoces, es decir, que caen muy cerca 

de la onda T del latido precedente, o sea, 
estos latidos, pueden llegar fácilmente a 
estimular el período vulnerable del ventrículo 
y causar fibrilación ventricular. JJaS EV 

tardías son por consecuencia de menor peligro, 
dado que caen muy tardías en la diástole, o 
sea, muy alejadas del período vulnerable (pico 
de la onda T). Est~s EV tardías, lo son tanto 
a veces, que llegan a caer cuando simultánea-
mente ocurre un latido sinusal; es decir, el 
latido ectópico ventricular se inscribe momen­
tos después de que el latido sinusal iba en 
cambio a los ventrículos: en estos casos 
ocurre lo que s.e llama una FUSION: en tal 

latido se alcanza a ver una P que par~ 

c·e. preceder al QRS 
mayor a la normal. 

aberrado, 
Aunque las 

de duración 
fusiones son 

menos peligrosas por ser 
tardíos, deben también 

latidos ectópicos 
tratarse médicamente 

cuando son frecuentes, ya que pueden generar 

taquicardias ventriculares "lentas", que 
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también producen cierta disminución en el gas­

to cardíaco, aún cuando excepcionalmente ponen 

en peligro la vida del paciente. 

2) Son MULTIFOCAI,E:S, es ·decir, que se originan 

diversos focos ventriculares. 

3) Se presentan 2 o más consecutivos, formando 
a veces colgajos de taquicardia ventricular. 

4) Son más de 5 por minuto. ( 21) 

64 



CORRELACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS JUSTOPATOLOGICAS 

DEL BT,OQUEO A V 

Hasta fecha reciente, la coincidencia entre el electro­

cardiograma de superficie (ECG) de bloqueo cardiaco y la -
patología de la vía A V se ha considerado como la correla­
ción anatomoclínica más firme en arr:Ltmología. Sin embargo, 
en relación con la clasificación electrocardiográfica están­
dar en grados del bloqueo, A V incompleto, no se ha establ.§0 
cido correspondencia histopatológica neta. 

Tampoco se ?omprcioó como se considera actualm'ente, que 
el bloqueo A v' de segundo grado y de tipo l de '¡;enckebach­

Mobitz deba depender de lesiones más benigna~ de la vía A V 
que el tipo 11. 

Además, por haber enfocado la atención del histopatólo­

go exclusivamente en el carácter de desorganización y en el 
sitio de la lesión que produce bloqueo cardiaco, no se hizo 
comparación morfológica adecuada con el sitio de aparición -
del ritmo idioventricular, sugerido por el ECG. de superfi -

cíe. 

Por ello, se aceptaba, en general, que las lesiones por 
arriba del Haz de His causaban bloqueo A V con complejos -
QRS angostos,, y las lesiones subunionales (de rama, ventric~ 
lar, o ambas) causaban bloqueo con complejos QRS ensa~cha­

dos y aberrantes. 

Después de este principio se puso en duda al demostrar­
que el bloqueo A V en seres humanos y experimental produ­
cido por interferencia bilateral de las ramas del Haz de His, 

puede acompañarse de la inscripción de complejos QRS ango~ 

tcis. 
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La oportunidad para revalorar los requisitos anatomocli 

nicos para el diagnóstico topográfico de los bloqueos 
A V, comparados con los trazados obtenidos por catéter del 
Haz .de His, técnica qu'e desde principios del decenio de 1970 
abrió nuev;,,s perspectivas para comprender el trastorno de la 
conducción A V. 

El diagnóstico topográfico de los bloqueos por trazados 
del Haz de His en la actualidad abarca tres cuadros clásicos: 
por arriba Je1 mismo (colecciones m1rícula-nodo A V, nodo­
A V, o ambas), con el alargarnicm to de intervalo A H: dentro 
del tronco común con deflexiones hendidas del Haz de His; 
debajo de dicho haz (en la vía por abajo del empalme), con 
alargamiento del intervalo ·H V. 

Estas deducciones netas y el ra:oonamiento anatomoclíni­
co inherente fueron tan· .convincentes que permitieron h9-cer -
generalidades acerca de la· teoría y la práctica. Sin emb'ar­
go, las deducciones estereotipadas fundadas en este procedí~ 
miento estandarizado no explicaron de manera adecuada la v~ 

riabilidad individual notable de la vía de unión A V, en -
tanto que las compar8;ciones histológicas y electrográficas -
exactas de los haces "de His en varios casos de bloqueo A V 
no cumplieron las expectativas teó~icas. 

De 30 corazones examinados, seis con diagnóstico elec -
trográfico.de bloqueo po~ arriba del Haz de His mostraron 1~ 
siones predominantes de interferencia de la porción común 
distal del Haz de·His, de las ramas del mismo, o de ambas. 
En dos casos con bloqu~o dentro del Haz de His (con Haz de­
Hi.s hendiúo), la interrupción· fue distal a éste y la apari -
ción de la segunda de~lexión H guar'd6 relación con el sis­
tema proximal de bloqueo de rama; en otro caso de estos 
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semejante, no se descubr1.ó anomalía histológica en el HM.Z 

de His. Sólo en el bloqueo distal al de este último las 
comparaciones clinicopatológicas fuerón compatibles con -
su diagnóstico electrográfico. En consecuencia, desde el -
pun'to de vista anatomoclínic~, está por aclararse la impor­
tancia del intervalo A H y de las anomalías de onda H. 

BLOQUEO DE RAMA 

Los substratoi anatomopatológicos para el bloqueo -
de rama tiene el mismo carácter que los del bloqueo A V y 

se superponen de manera importante (bloqueo A V por deso_E 

ganización bilateral de las ramas del Haz de His). 

A causa de las técnicas y los procedimientos actu~ 

les para diagnosticar defectos de conducción intraventricu­

lar, ha perdido gran parte de su carácter directo original 
el esquema tradicional anatómico-disfuncional del bloqueo -
de rama. 

Ha ganado terreno la posibilidad de que las anomalí­
as del Haz de His sean factor subyacente en el bloqueo de 

rama, al igual que se ha 11ccho importante el carácter re -­
fractario (:factor. de.terminante que no se toms en cuento. an_§, 
tomopatológicamente) en el bloqueo de rama 

Además, el hecho de que algunos casos de bloqueo de r~ 
ma completo diagnosti.cados por ECG. estándar, púeden manl, 
festar bloqueo incompleto cuando se estudian electrofisiol.Q 
gicamente, hace dudar obligadarnente de los requisitos y las 

nociones anatomoclínicas clásicas. 
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El llamado sistema de conducción "trifascicular", con 
los postulados ECG· inherentes de hemibloqueo o bloqueo 
fascicular (anterio;r- y posterior) de la supuesta rama 
izquierda del Haz de His eran fáciles de adoptar 

clí~icamente pero difíciles de aceptar nnaL6mica y anatomo -
patológicamente. 

Una perspectiva anatomoclínica actll8.1i:oada de la rama 
izquierda del Haz de 'His la enfoca en su disposición 
reticular difusa en una capa subendocárdica delgada, que 

representa un componente heterogén~o de la masa del 
músculo septal, en lo que se refiere a su metabolismo , 

acciones y conexiones. 

La Heterogeneidad adquiere importancia aún mayor cuando 

la enfermedad de la rama izquierda del Haz de His brinda 
asas de Purkinje para'circuitos de reentrada, para aumento 
en la dispersión de la refractariedad, o para ambas cosas. 

En consecuehcia, la patología de la rama izquierd~ del 

Haz ·de His ha pasado pel terreno limí.tado de los bloqueos 
intraventriculares a los problemas más amplios de las 
taquiarritmias ventriculares de riesgo alto. 
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PREEXITACION Y TAQUIARRITMIAS 

SUPRAVENTRICULARES PAROXISTlCAS 

Se ha comprobado que las vías A V accesorias, que 
est6n clínicamente presentes para preexitaci6n conducida de 
manera anterógrada u "ocultas" por bloqueo anter6c;rado 
unidireccional, predisponen por igual a los sujetos a 
taquicardias paroxísticas de reentrada. 

En consecuencia, considerando los datos actuales 

fundados en vigilancia contj.nua y en estudios programados de 

cstimulación, los patólogos 
atención en este tema, cuya 
considerado con escepticismo 

cardi.01.óc;icos deben enfocar la 

importancia arritmógena se ha 
hasta fecha reciente. 

Las vias accesorias; (esquema siguiente) conectan a 
modo de puente el músculo auricular con el ventricular de 

manera directa (Fascículo directo de Kent) caba1.gando en 
los anillos A V, o por medición de una parte del tejido 
especializado intermedio o de uni6n A V. 

Estas últimas comunicaciones A V .anormales mediadas 
se presentan en forma de fibras auriculares anormalmente 
distales a la entrada en el eje nodal A V-fascicular, ( fi-
bras auriculofasciculares de James) o de fibras proximales 
de la salida de unión A V que se anastomosan con el 
músculo septal, (fibras nodoventriculares 
fasciculorreticu'.L,ares medias e inferiores) 
ventricular de Mahaim. 
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CONEXIONES AV (C~ ACCESORIAS 

CAV directas 

Fuera de la 

unión AV 

CAV mediadas 

a través de 

la unión AV 

CAV combinadas 

directas y 

mediadas 

Fascículos de Kent 

(medial, izquierdo, derecho) 

Fibras de James 

de la entrada auriculo-fascicular 

Fibras de Mahaim 

de la salida 

Nodo ventricularés 

(superiores) 

Fasciculoventricu-

lares (medias) 

.Bifurcación-ven tr_! 

culares 

(inferiores) 

Mediales de Kent superiores de 

Mahaim. 
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Estudios de la anatomía embriol6gica son restos del 

entremezclamiento original del músculo de las dos cavidades 

·a través de anillos A V incompletos. JJOS defectos del 
trigono fibroso que suelen acompafla~se de inserción muy baja 
de ~a valva interna de la tric6s~ide pueden dif~renciarse 
por el ex~men histológico del corazón en el síndrome 
de Wolff Parkinson-\'/hi te (WPW), ai.slndamente o en 
combinaci6n con taquidisrritmias supraventriculares, como 
variantes microscópicas de la enfermedad de Ebstein, con 
relac_iones arri tm6genas importantes pero sin resultan te 
hemodinárnico. 

Se descubrieron fascículos directos patentes de Kent 

en más de 60 % de· los cas~s histol6gicamente controlados 
de síndrome de WPW (intervalo P-R breve y onda deJ.ta, 
que invaden el complej0 QRS) y se afirma que son factores 
subyacentes en la preexci,taci6n ventricular y complican· -las 
taquiarritmias por movimiento circular. El buen resultado -
de la división quirúreica de los fascículos de Kent en el 
tratamiento de este síndrome es compatible con estas nocio -
nes. 

En un caso de taquicardia supraventricular paroxística 

(con complejos QRS de bloqueo de rama derecha muy 
semejantes a los inscritos en el ri·tmo sinu:::al) se rlemostró 

fascículo de Kent medial oculto sin preexcitación). 

El substrato histol6gico deJ.· bloqueo unidireccional se 
buscó provisioµalmente en la fibrosis de los fascículos de 
Kant (¿ desigual?ad de la impedancia, trastorno de la 
excitabilidad?), en·lesiones nerviosas (¿neuritis del 
plexo del surco A V con hiperactividad?), o en ambos -
casos. 

Lo anterior pudiera explicar la eliminación o el comieg 
zo de bloqueo anterogrado unidireccional en las vías A V 
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accesorias, con la manifestación consiguiente de síndrome ad 

quirido ( posinfarto) o, respectivamente, de síndrome pasa­
jero (infantil) de WPW. En la ac~ualidad, se considera 
que·las fibras auriculo-fasciculares' de James son subyacen -
tes al síndrome de Lown-Ganong-Levine (LGL) (intervalo 
P-R breve, con complejo Q·Rs normal, pero este 
aún espera prueba histológica firme. 

supuesto 

En cambio, la derivación A V nodal de James pudiera 
permitir la conducción A V 1: 1 de taquiarr-i tmias auricul~ 
res de alta frecuencia. También se descubrió fascículo de­
James notable en el corazón por lo demás normal de un varón 
joven que murió repentinamente después de presentar palpita­
ción. 

Se observaron fibras nodoventriculares superiores y me­
dias de Mahaim en pacien~es de síndrome de WPW ·y en suje -
tos .aparentemente asintomáticos (en particular niffos). Sin 

embargo, el potencial arritmógeno de las fibras de Mahaim no 

es evidente en una tercera forma de síndrome de WPW (onda­
delta, sin acortamiento del intervalo P-R) o en arritmias­
relacionadas. Unicamente la variante superior parece gua.E 
dar relación con ta~uicardias recíprocas. Ello se aplica -

1 

al ser humano, en el cora~ón del perro, Las fibrQE inferio-

res de Mahaim al parecer habían impedido el bloqueo cardiaco 
después de sección experimental de las. dos ramas del Haz de 

His ("blocbilateral manquede Mahaim). En un caso de muerte 
cardiaca repenti~a infantil, se descubrió una combinación de 
vías accesorias mediadas y directas. 

En un caso de sindrome de WPW, se descubrierón vías 
A V dobles por subdivisión del nodo A V en dos capas de 
fibras con orientación diferente, y en un caso de muerte in 

fantil repentin~ la dualidad del eje nodal fascicular y las 
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fibras bilaterales inferiores de Mahaim se combinaron con el 

dato poco corriente de una posible asa de reingreso (enro -

llada alrededo~ del tend6n de Todaro), que incluía el nodo 
A V y sus cercanias. ( 24) 

CARDIÜVERSION 

La utilizaci6n de una descarga eléctrica de corriente 

directa sincronizada, aplicada mediante electrodos sobre el 
tórax de·un paciente para suprimir una arritmia y convertir­

la en ritmo sinusal, se llama cardioversión. 

Habitualmente la cardio·.rersi6n está indicada para conve_E 

tir las siguientes arritmias a ritmo sinusal: 

a) Taquicardia par6xistica auricular 

b) Flutter auricular 

c) Fibrilación auricul~r 

d) Taquicardia de la unión A-V 

e) Taquicardia ventricular sostenida. 
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Para realizar la cardioversi6n es necesario sincronizar 

la descarga que se va a aplicar sobre el vértice de la onda 

R, o si no existe ésta sobre la pnda S, con esto se hace 
caer con toda seguridad la descarga dentro del período 
refractario absoluto, evi tanda con esto el riesc;o de p:r:od_!:! 
eir fibrilación ventricular. 

Como la descarga que se aplica es de una magnitud sufi­
ciente para despolarizar todo el miocardio, con esto se pro 
duce supresión de cualquier actividad eléctrica, tanto sínu­
sal como ectÓpica, dando posibilidad a que cuando se reíni -
cie alguna actividad, sea el nodo sinusal con su mayor auto­
matismo el'que tome el mando. 

La magnitud de la descarga es entre 25 y 400 Watts por­
Seg. El procedimiento se puede iniciar con descargas pequ~ 

ñas e ir aumentando progresivamente ·la magnitud de éstas. 

Esto puede tener alguna desventaja si no se logra la 

conversión en l.os primeros in ten tos' pues se produce facil­
mente una despolarización parcial del miocardio, y .pueden d~ 
sencadenarse arritmias por ~ovimientos de reentrada; por e§ 
to,. quizás es más conveniente iniciar el tratamiento ·can de§ 
cargas de 200 Watts/Seg., con el que se logra la cardiove,E 
si6n con más seguridad desde el primer intento. 

Antes de realizar la cardioversión~ algunos recomiendan 
usar qµinidin~ pn dosis de 600 a 800 mgs. diarios por dos 
días; esto no parece tener ventajas claras, y sí la desveg 
taja de aumentar el período refractario y disminuir la. velo­
cidad de conducci6n 1 lo que puede provocar arritmias por 
reentrada durante la cardioversión. 
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Por ello se deberá usar quinidina sólo después de la 

cardioversión para mantener al pacien tl3 en rj .. tmo sin u sal . 

. El uso de anticoagulantes preVio:a la cardioversión es 
tá indicado cuando la arritmia que va a ser tratada es fibri 

lación auricular de algún tiempo de evolución, y principal -
mente en pacientes reurnáti.;os, ya que en éstos se pueden de!! 
prender trombos existentes en las aurículas y producir emb~ 

lismo pulmonar o arterial periférico. 

Debe descontinuarse la digital ciue el paciente pudo h.§: 

ber estado tornando, desde 4 a 7 días antes de la cardiove_E 
sión, para tratar de disminuir al máximo las arritmias post 
choque. 

Conviene teper a la mano atropina y lidocaina para ce~ 

batir las posibles arritmias post cardioversión. 

Las contraindicaciones para realizar cardioversión: 

a) Que la arritmia a tratar sea secundaria 
a intoxicación digitálica 

b) Que.aunque la arritmia no se deba a la 
digii~l, el paciente esté recibiendo o 
haya recibido menos de 24 Hrs. antes, 
algún digitálico 
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c) Que la arritmia sea intermitente, es de 
cir que el paciente entre y salga de ella 

espontáneamente,· y que la duración de los 
episodios sea corta 

d) Ausencia de onda R o S sobre la cual 
sincronizar la descarga. 

Lo habitual es que el paciente se encuentre conciente 
durante las alteraciones del ritmo que se tratan con 

cardioversión; es necesario producir un p'eríodo breve de 

inconciencia para poder dar la descarga, pues de otra manera 
'sta produciria d¿lor intenso~ 

:Para esto se usa habitualmente una ampolleta de "Epon­

tol" --r. V. con lo que tiene tiempo suficiente hasta dar 
tres descargas; es conveniente tener anestesista durante el 

procedimiento. Otra posibilidad es usar "Valium" I.V. 

10 mgs. en lu.;;ar del "Epontol";; ( 21) 
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FIBRILACION Y FLUTTER AURICULAR 

La fibrilación y el flutter auricular son arritmias que 
revisten particular importancia, tanto po:?? que complican el 

cuadro clínico de diversas cardiopatías org,nicas severas, 

como por la elevada frecuencia ventricular que determinan, 

algunas estadísticas sefialan que alrededor del 40 % de los 
cardiópatas sufren alguna vez, en su evolución, estos 
tornos del ritmo. 

tra~ 

Se les observa en todo tipo de padecimientos cardiacos, 

congénitos, reúma tic os, escle·co sos, etc •. 

Sir Thomas Lewis fué el primer investigador que dió 

descripción detallada de estas ar-ritmias desde los puntos 
de vista clínica y.eleccrocardiográfico. Al mismo científico 
inglés se debe la teoría del movimiento circular que explica 
los mecanismos fisiopatológicos del flutter y fibrilación 
auriculares. 

Teoría de Lewis. En su teoría del movi111l12:nto circular, 
Lewis dice.que si un estímulo u onda de activación, circula 

á frecuencias ~levadas entre 200 y 350 vueltas por minuto 
alrededor de un bbstáculo formado por las dos venas cavas y 

por un tejido inactivable entre ellas, entonC'es, el-
movimiento circular-se puede perpetuar, sin embargo, para 
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que el movimiento circular se establezca indefinidamente, 

necesita reunir las siguientes características: 

a) El estímulo que viaja alrededor del obstáculo 
debe encontrar por delante tejido para que 

se propague indefinidamente; es decir, si el 

frente de onda al ll~gar ~ un punto por donde 
ya pasó, encuentra tejido auricular que no rec~ 
pex-ado aún su exci tab3.lidad, no avan;;a, y tennj, 

na el movimiento de circo. 

b) La longitud de onda que es la distancia del - -
frente de la onda de activación a la zaga de la 
misma onda, constituye el periodo refractario y 
debe ser una distancia menor que el anillo (ob~ 

táculo) por donde cir~ula la onda; si la~ 

cosas no son así, el frente de onda alcanzará 
a la zaga (tejido refractario) y el movimien­
to circular no se perpetúa. 

c) Si consideramos constante la duración del 
periodo refractario, una velocidad muy alta en 
~a propagación del estímulo traería como 
resultado que el frente de onda alcanzara la , 
zaga con las mismas consecuencias enunciadas en 
el apartado presente. 
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d) Como corolario de lo anterior, la teoría del 
movimiento circular de Lewis, considera dos 

parámetros principales.: 

1. Longitud de la onda de activaci6n (duraci6n 

del periodo refractario). 

2. Perímetro del obstáculo o lo que es lo mismo 
del anillo o tejido Jesionado no activab1e. 

No se debe suponer que el estímulo al viajar alrededor 
del anillo solo despolariza las fibras auriculares próximas 

y Col, 
punto de 

al obstáculo. Los experimentos de Rosenblueth 
además de confirmar la teoría de Lewis desde el 
vista fisiol6gico, permitieron conocer a través de una 
amplia formulaci6n matemática, que el frente de onda se -

extiende como una curva involuta que alcanza las 
nes auriculares más apartadas del obstáculo a las que 
bién despolariza. 

regio­
tam -

A medida que se consideren sitios más alejados del ani-
·llo, el frente de onda se separa más de la zaga, por lo que 

en estas regiones, la onda de activaci6n encontrará 

tejido más exc~table (recuperado) que en las regi2 

nes pr6ximas al obstáculo. 
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La Teoría Unifocal de Rothberger. El autor de esta 

teoría considera que existe un foco ectópico en el músculo 

auriciular del que parten estímulos de alta frecuencia que se 

extienden a todo el tejido auricular. Este mecanismo de 
producción para el flutter auricular sería el mismo que el 
~ceptado ~ara las taquicardias paroxísticas auriculares. 

De hecho, Corday ·acepta que ambas arritmias (flutter 

y taquicardia auricular) solo se distinguen por la 
frecuencia ~uricular más elevada en el flutter y por el blo­
queo A-V de segundo grado que lo acompafia. Sin embargo en 
contra de· la t'eoría unifocal, está el hecho que las manio 

bras vagales (como la compresión del s.eno carotídeo) pueden 
terminar con la taquicardia paroxística auricular y no 
tienen influencia sobre el mecanismo del flutter. 

En la fibril.ación auricular el problema es aún más com­

plejo. Si aceptamos la teoría del movimiento circular, ten~ 

mos que suponer que en la fibrilación. auricular la longitud 
de onda se acerca mucho a la longitud del perímetro del - -

obstáculo; es decir, el frente de onda casi alcanza a la 
zaga. En estas condiciones la onda de activación tiene por 
delante un t~jido incompleto recuperado. El aumento de la 
longitud de la onda sería el resultado de un aumento en la 
velocidad del estímulo y no de una disminución en el períme­
tro del obstáculo. 

Como el frente de onda camina en un tejido, incompleto­
recuperado y, lo que es lo más importante, desigualmente re­

cuperado, la velocidad de c.onducción es variable en los dif~ 
rentes segmentos de la curva involuta, y no uniforme como en 
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el caso del flutter auricular. Esto explica las diferentes 

características electrocardiográficas del flutter y de la 

fibrilación auricular que pa:3amos a estudiar. 

En el trazo clínico, el fluttcr auricular se reconoce 

por la al·ta frecuencia ele los complejos auriculares, entre 
200 y 350 por minuto. Las ondas que constituyen el flu -­
tter aüricular son rítmicas y su aspecto recuerda el de d{eg 
tes de sierra con punta roma. Todos los estímulos que -
corresponden a las ondas f llegan al nodo, pero no todos 

lo encuentran en periodo excitable y, por ello, solamente al 
gunos descienden a los ventrículos. 

El periodo refractario nodal tiene una duración mayor 

que el cle1· tejido auricular, equivalente al doble, al 
triple o al cuádruple, por lo que uno de cada 2, 3 o 4 
estímulos, auriculares (onda f) desciende a los ventrícu­
los. 

Dicho en otra forma, hay un bloq~eo fisiológico aurícu­
la-ventricular . 2 x 1, 3 x i, po:r- .. lu que la frccucnci3. ven­

tricular es la mitad, la tercera o cuarta parte de la frecu­

encia auricular. A menudo, el grado de bloqueo aurículo-veg 
tricular varía en el mismo trazo y consecuentemente, las fr~ 
cuencias ventri~ulares también varían a pesar de que la rit­

micidad de las ondas f permanece inalterable. 
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En la fibrilación auricular, las ondas f son 

irregulares, con. freéü'erl'Cia superior a 400 por minuto y 

con voltaje menor que en el flutter atn:-icular. El grado de 
bloqueo.- aurículo-ventricula·~; es rntÍy variable por lo que la 

frecuencia ventricular también lo es y oscila entre 60 y 180 

por minuto. Esta es l~ característica fundamental de la fi­

brilación auricular y que le ha valj.do el título de "la más 

arrítmica de las arritmias". Como ya se dijo la irregulari -
dad en la morfología de las ondas de fibrilación se explica­
tanto por la elevada frecuencia con que viaja ei" es tí nul_o a_l 

rededor del obstáculo como por el hecho de que el mismo esti 
mulo encuentra por delante grados diferentes de recuperación 
en el tejido auricular. 

Tanto en el flutter como en la fibrilación auricular, ~ 

la frecuencia ventricular disminuye bajo los efectos de la 

digital. 

El tonicardiaco aumenta el periodo -refractario del nodo 

A-V lo que determina que mayor número de estímulos auricu -

lares (onda f) queden bloqueados en la estructura nodal 

y menor número desciende a despolarizar a los ventrículos. 
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SIGNIFICADO CLINICO DEL FLUT'rER 

y 

FIBRILACION AURICULAR 

La fibrilaci6n auricular constituye el trastorno del rit 
mo máa severo en los pacien~es portadores de cardiopatía -

reumática. Es más frecuente que cualquier otra arritmia con 

respuesta ventricular elevada y reviste particular importan -
cía porque a· menudo coexiste con inflamaci6n uel miocardio 
auricular y con dilataci6n de las aurículas. 

Todas las vulvulopatías reumáticas pueden complica_!'. 
se con fibrilaci6n auricular; sin embargo, la estenosis mi­

tral constituye la gran proveedora de la arritmia, pues en -
ella, la inflamación y la dilataci6n auricular son de consi­
deración. 

La cardioesclerosis le sigue en frecuencia, ya sea que 
los pacientes tengan además, cor pulmonale <a·úrüco asociado, 

o no lo tengan. El cor pulmonale agudo, sobre todo en sus 
fases iniciales, se acompaña con frecuencia de esta arritmia. 
La hipertensi6n arterial también la presenta en algunos ca -­
sos. Todas las cardiopatías adquiridas pueden, en un momento 
dado, producir una fibrilaci6n auricular. En las cardiopa -­

tías congénitas la.arritmia es poco frecuente, aunque la he­
mos observado en la·· enfermedad de Ebstein y en la comunica­

ción interauricular, en presencia de gran dilatación auricu -
lar derecha; también +a hemos visto aparecer en el post-ope­

ratorio de pacientes que se someten a cirugía para la correc­
ción de su malformación congénita. 

83 



El flutter auricular es bastante menos frecuente que la 
fibrilación auricular. Se le observa en pacientes reumáti -

cos, hipertensos y cardioesclerosos. Los digitálicos trans­
forman el flutter en fibrilación aur.icular por lo que dismi­
nuye aun más la incidencia del flutter. Por 0<5te motivo, 

el número de pacümtes con flutter auricu1ar que 11.et;an a la 
consulta hospitalaria del cardió1oao es reducido. 

El flutter se observa rara vez en las cardiopatía:::; con­
génitas: entre ellas, nuevamente la comuni::ación interauri­
cular y la enfermedad de Ebstein se destacan por razones 
ya dichas . 

Cuando existe cardiopatía, 1a fibrilación y el flutter 
auriculares se presentan en forma crónica y ce peq1etúan en 
la mayor parte de los casos; más aú.n cuando se logra rever­
tir la arritmia, aparecen recidivas por que sie;ue r.ctuando -

la causa que las produce. En otro grupo de pacientes sin -­
cardiopatía demostrable, la fibrilación auricular se prese_g 
ta con carácter paroxístico. Tal sucede en los hipertiroid~ 
os, en los simpaticotónicos, en las intoxicaciones con emeti 
na y cloroquinas. En los pacientes con tono simpático elev_§; 
do, la arritmia se puede corregir con bloqueadores de los 
receptores beta (propranolol) que antagonizan el automati_e 
mo ectópico producido por una liberación brusca de catecola-
minas. Salvo estas raras excepcione.3, en presPncia de 
lación y flutter auricular, el clínico debe investigar 

presencia de una cardiopatía. (20) 
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CONCLUSIONES 

El obtener conclusiones finales de un determinado re -­

gistro electrocardiográfico debe hacerse con el conocimiento 
completo de la situaci6n clinica del paciente. A pesar de 
que el electrocardiograma es una técnica precisa y existen 
muchas cartas y cuadros con los que se cuenta para la defi -
nición de la que es normal, la índole no 6nica de estos fe -
n6menos eléctricos debe ser tenida en la mente. 

Para transformar estos cambios en diferencias clínicas 
sólidas, mejorará gra~demente ln capacidad del médico para 
hacer una conclusión más definida el conocer los registros 

electrocardiográficos previos del mismo paciente, el tener 
conciencia de la categoría probable de enfermedad del paci -
ente, la situación de los electrólitos, la edad y la medica­
ción, lo que hará llegar a una conclusi6n más definitiva 
acerca de la definición de las alteraciones electrocardio -

gráficas. { 25) 
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CAPITULO IV 

ANESTESICOS LOCALES 

DEFINICION 

Los anestésicos locales son :rármr<cos que bloquean la 

conducción nerviosa cuando se aplican en el tejido nervioso 
en concentración adecuada. Actdan en cualquier parte del 
sistema nervioso y en todos los tipos de fibras nerviosas. 

( 1) 

La anestesia local se define como la pérdida de la 
sensibilidad y/o de la actividad motora en un área 
circunscrita del organismo, causada 
excitación o de la conducción en 
periféricas. .( 26) 
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La breve historia de la"anestesiologia es ejemplo de 

una acelerada evoluci6n que resplandece por unos cuantos 

desctibrimientos de formidable imp~rtancia pues han marcado 
el vrincipio de nuevas eras, entre estos hallazgos figuran -
los anestésicos locales, en toda la amp.Litud que pueden aba_E 
car nuestros conocimientos, en la historia de la .anr.:i..1gesia 

han estado siempre latentes la idea y el deseo de la elirni -
nacion 16cal de la sensibilidad al dolor. 

DATOS HISTORICOS 

Se dice con frecuencia que la historia del hombre está 

llena de referencias al uso de agentes que matan el dolor, 
entre l~s más primitivos (narc6ticos) tenemos; la mandra­
eora, cañamo, beleño, opio y alcohol, así como de compresión, 

ligadura, medios fisicos entre otros. 

1853. Pravaz, iuv~nL6 la jeringa de cristal para 
inyecciones. 

1855. Wood, populariz6 el empleo de la aguja hue­
ca (aguja hipodérmica). Sin embargo, algu­
nos historiadores señalan a Rynd, como el -

:inventor de la aguja hipodérmica. 

Gaedicke aisló un alcaloide de las hojas de 
la planta de Erythorxylon coca, el primer -
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anestésico local, inr!udablemP.nte se tratab.'.l 
de 

del 

la cocaína. ~e sabia que los nativos 

Perú masticnhan las hojas de la 

citada planta y como rc:'mlL;iclo obLcnl:u1 , 

pred,:im:lnantcmcn:.c, una notable cstirnulación 

del sisteI11a not·vioso ccntI·al que uc 1nani -­

festaba por euforia, p~rdida de la ratiga, 

sensación de mayor energía, con sensación 

de ndnrwccimicnto de la mucosa de la boca y 

lengua. 

1860. Nieman ol.Jtuvo el alcaloide en forma pura 
de las hojas de la coca y lo llamo cocaína. 

1868. Moreno y Maíz; un cirujano militar peruano, 

fue quizá el primero en publicar un trabajo 
sobre el uso clínico de la cocaína. (26) 

1880. Van Anrep, estudió sus cualidades farmaco-
' lógicas y observó que, cuado se infiltraba-

cocaína por vía subcutánea, la piel se vol­
vía insensible al pinchazo de un alfiler. 

Sigmund Freud y Karl Koller, dierón crédito 
a la introducción de la cocaína en la medi­

cina clínica como anéstésico local . 

. 1884. ~reud hizo el primer estudio general de los 

efectos fisiológicos de la cocaína. 

Hall, introdujo la anestesia local en-

Odontología al año siguiente, Halsted, al 

demostrar que la cocaína detiene la trans -
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misión en los troncos nerviosos, dio funda­

mento a la anestesia quirúreir.a por bloqueo. 

( 1 ) • 

1903. Braun demostró que la udial0n de adrenali­

na al CJ.nest8s;.co local prol.on¡;aba la acción 

de éc~te. 

1904-1905. Einhorn y BL·.:,un, en los L1bora torios Bayer 

de Alemania, sinteti~aron un dster del áci­

do paraaminoben~"':oico al rine J 1.::~!!!':!..ron 

"novocaina", fármaco al qtie pos terj.ormen te 

se rebautizó con el nombre de "procaína" . 

OTROS ANESTESICOS 

1900. Be~zocaína-amaricaína 

1929. Nupercaína 

1930. Tetracaína 

1943-48. Lidocaína-xilocaína 

1955. Cloroprocaína 

1963. ~upi vacaína-marcaína 

1972. Etidocaína-duranest. ( 26) 
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T_Ja elabo~ación de este traba.jo r-:HtR 11r1s~c10 0n Pl cir-1t1vlío 

·de las ainid:'ls; lidoco.ína, :ncnivnc:::i.Í1}.9; y nrilocaína. 

AMIDA. Cualquiera de los derivados de la serie de 

[Unonio (HH3 ) en el que un 1l es rcernpl a:;,~;do 

por un radical ácido org5nico. Este compuesto 

es obtenido por deshidl'atación de :·i::1les rimoni:i-

amiclcis ::;e f'c:i21nan cu:.lndo la porción 

hidroxiJ.o de tln ~rupo ~arlJoXilo en un ácido 

org:.5.nico, se rr::ernpla;.,-~a po:r.. .... un :~:i..·upo amino, así 

una amina es un compuesto que contiene nitr6geno, 

o cualquier miembro de un grupo de c6mpuestos 

químicos derivados Jel ::1.1110111.aeo. (26) 

-c-011 -C-NH 
11 2 

CARACTERISTICAS 

11 
o o 

1.- Serán potentes y eficaces en baja concentraci6n 

2.- Tendrán capacidad de penetraci6n adecuada 

3.- Tendrán inicio de acci6n adecuada 

4.- Su acci6n será duradera 

5.,- Presen.tarán po,c7 toxici,dad general 

6.- No será~-' irritantes, esto es, no causarán-lesión 

nervios 

7.- Su acción será reversible 

8.- Podrán esterilizarse fácilmente. ( 27) 
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J,os PRINCIPALES FAC'rOHES QUE IN FLUYJ~N SOBRl'~ LA ACTIVIDAD 

DE UN ANE:S1'ESICO I,QCAL SON; 

La solubilidad en lípidos, la unión a las proteínas, el 

pka (constante de disociaci6n), y la activi~ad vasodilata­

dora intrínseca de cada compuesto (Govino). ( 26) 

EFECTO DEI~ PH 

Los anestésicos locales en forma de base libres son 

poco solubles y son inestables en solución. Por eso suelen-­

extenderse en sal.es hidrosolubles, generalmente clorhidratos. 

Como los anestésicos locales son bases débiles, estas -
soluciones son muy ácidas, condición que por fortuna aumenta 
la estabilltla<.1 del ax1e~té::;ico local y d0 1 A. snhstancia vaso­

constrictora con el que se asocia. Hay muchas pruebas que -
demuestran que la sal ácida se neutraliza en los tejidos, y 
que se libera base libre antes de que la substancia penetre­
en los tejidos y produzca la acción anestésica. 

Muchos in~estigadores han demostrado que, al añadir un 
álcali a la sol.uqión de un anestésico local, aumenta la ac -
tividad de éste. Esto ocurre principalmente cuando se apli­
can anestésicos en troncos nerviosos aislados o en la córnea, 
sitios en la capacidad de amortiguación de los lípidos tisu­
lares está limitada, se ha supuesto, como consecuencia, que 
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la alcaliznci6n previa de una caluci6n ar1~st~sj_rA, o el u~o 

de una sal ele un ácido débil, como el bórico, del anestési­

co local, :::nunentan BU eficacia cJ.ínica. Sin embn.1.'{~o, en 

los exámenes objetivos no ne ha log}:,Hlo fund,unentar esta 

hip6tesis, y Jos prepar·sdos 1nás alcalinos tio11cn Ja desven­

taja de ser rclaliv;;rncnte inestable:;; p1·obahlcrn•?nL·e la 

explicaci6n es q11c en el e3tado que su2lc cnt~onLr:~rne los -

anestésicos para u:30 clínico, su pH :3e iguaJ a :cápi<lamen te 

al de los líquidos exLracclulnrcs, cuA1~11i.cra que sea la 

concentraci6n de los iones rle l1idr6gc110 de la Go1uci6n qu.e 

se j.nyecta. 

J,a pk~ de cualquier anestésico local típico de uso 

común varía entre 8.0 y 9.o· de modo que sólo de 5 a 20 

por 100 p\lede encontrarse en forma ele base libre con el pH 

de los tejidos. Esta fracción, aunque pequeña, es importan­

te, porque la substancia tiene que clifun:::!irse por el tejido­

conectivo y las membranas ceJ.ulares para llegar a su sitio 

de acción, y generalmente se conviene en que este objetivo -

se logra por la foAna de amina no cargada. 

Ha habido diferencja de opiniones respecto a la fo1.'!Tia -

en que es activo el anestésico una vez que llegado a la neu­

rona, se han realizado varios experimentos en fibras no mie­

linizadas de mamíferos an.t:ot.esiadas, en las q1_ie la conduc -­

ción puede bloquearse o no bloquearse ajustando simple~ente= 
el pH del medio.que baña la preparaci6ri en 7.2 y 9.6, respeE_ 

tivamen T.e, sin alterar la can tielad de anestésico. ( 1) 
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UNION DE TJAS l'HOTEINAS 

La proporci6n de ancs1~6sicb · local que se 1.iga a 

las 'proteínas es un factoc importante que influye sobre -

la duración del efecto G.ne:oté.sico; Ja un1.Ón de la mepivacai 
na y lidocaína es aproximadamente de 70 %. ( 26) 

ARQUI'rEC'füRA DE J,AS ~·r BRAS NERVIOSAS 

El ax6n o cilindro-aje pasea su propia me=nhrnn8 c8lt1l.ar 

o axolema, que envuelve al axoplasma. El axo1ema es una 
membrana excitable y se estudia más adelante. Mientras­
tanto, cabe decir que cada eilindro-eje, indudab1emr;nte­

considerado, está rodeado por una vaina de tejido conectivo 
llamado endoneurio (endoneurium). 

Los cilindro-ejes se agrupan y se encuentran encerrados 
en una vaina más, también de tejido conectivo, llamado 
perineurio (perineuriurn). Finalmente, varios grupos de 
cilindro~ejes están encasillados en una vaína de tejido co -
nectivo externo, que es el epineurio (epineurium). Por lo 
tanto, el proceso de anestesia local, para efectuarse, exige 
que el anestésico atraviese por difusión todas estas capas 

hasta llegar al· ~ilindro-eje individual. 

S.in embargo, las anteriores no son todas las barreras 

que el anestésico encuentra, puesto que al llegar al cilin 
dro-eje puede encontrarse con fibras mielinizadas y no mie 
linizadas. 

93 



La mielina, sustancia de naturaleza lipoproLelca es 

producida por las células de Schwann, y envuelven al 

cilindro-eje en forma de capas conc6ntricas, disposici6n 

que .als;unos autores describen corno "pastel en ·r:ollo" TJa 

mielina se comporta corno un aislador. A lo L>q>;o · rle su 

trayecto, todos los cj.J.:i.rnlro-ojcs c:Jtún cuhiceLos por 

células de Schwann, pe1:·0 c:3tas c6lnlar3 no :,;i1_;:nprc pTo -

ducen mielina; asj., exis·te11 fibr·as 1nieJ.J.ni~Rdns y fibras no 

mielinizadas. Est<-3S úl.timu.s sirnplcmente cst:ín rod(!ll(las por 

J.a célula de .Sc:llwann con :>u p1·0 Lo plasma, núcleo y nc11rilom:1; 

varias fibras no mielinizactas comparten la misma célula de 

Schwann¡ •rodas las .fil>L'Bs postgo.n¡;lio!1arcs del sist(erna 

nervioso autónomo y las fibras que mielen de una micra de 

di.8.metro, o sea las :fibras C deJ. sistema nervioso somático, 

son arnielínicas. Pueden citarse corno representativas a las 

fibras motoras de los músculos involuntarios y a las fibras­

transmisoras del dolor. 

Cada fibra mielinizada está envuelta en su propia vaina 

de mielina y de ésta, la capa más externa contiene el cito -

plasma y el núcleo de la célula de Schwann. J;a vaina de 

mielina se encuentra interrumpida a intervalos regulares, 

aproximadamente cada milímetro, por estrangulaciones llama -

dos nodos de Ranvier y que corresponden a la unión entre 

cada dos células sucesivas de Schwann. 

El neurilema es una vaina continua de las fibras nerviQ 

sas periféricas.. Se cree que el neurilema se deriva también 

de las células de'. Schwann y desempeña un papel fundamental 

en la regeneración de la fibra nerviosa periférica. (26) 

94 



La membrana excitable. El estado de polarización. El 
citoplasma del cilind1•0-eje (axopl::u;rna) está contenido en 
una membrana que lo separa del líquidó cxtracelular. J,a 

membrana es la parte má~ importante y fisiológicamente sig -
nificativa. Su estructura ha sido objeto ele diversas 
propuestas. 

La membrana del axoplaDma está considerada como una 
estructura semipermeable que separa una solución en el 
i11terior rj_ca en iones de potnsj_o, de una solución rica en 

iones de sodio que está en el exterior. Se focma así gran -
des gradientes de concentráción iónica a través de la membr-ª 
na, lo que origina un potencial electroquímico de aproxima -
damen te 90 mili vol ti os (carga negativa). r,a membrana, 
cuando ejerce este potencial de dentro hacia afuera, se con­

sidera polarizada, y volviendo a .1a estructura membranal ca­
be decir que entre las hileras de lípidos se encuentran nu 

merosos canales que cuentan con una abertura hacia el espa -
cio intercelular o inter·sticial llamada poro; otra abertura 
semejante existe del canal hacia el axoplasma. Los canales 
tienen un diámetro igual al de los ione:,1 p0queños. La an --· 
chura del poro es tal que los iones de K+ y de cloro pueden 
ya~ar libremente por ei canai, en tanto que los iones de N+,· 
que son. de mayor espesor, pasan con .. ' gran dificultad. 

Esta selectividad para excluir a los iones de sodio 
(Na+) del interior del nervio, es la principal responsable 

de la polarizac~ó? de la membrana. 
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La despolarizaci6n de la membrana. Si se reanuda la -­

expli~aci6n a partir del estado de polarlzaci6n descrito an­
teriorrnen te, resulta que en el m')mento en qne la rnembr,~na --· 
recibe un estímulo eléctrico se rJcséncadena una serie de ca.!:!! 

hios. J>n primer té:cmino, la membrana se vuelve per:neable al 
sodio, los poros se a:nplian :oúbitamenLe y el sodio (Na+) 

pasa ~l líquido exLraceJular al interior del ax6n. 

El paso de los iones de sodio hacia el interior de la 

membrR.na cnnstt tnye una \rArri'1.dera tr11,t~d:J.1~ié!'l ::?. lr.i que los 

fisi6logos llaman sobretiro o sobre descarga. Se recuerda 
que el interior del ax6n posee carga negativa con relaci6n 
el exterior. Esta migración masiva de iones de Na+ hacia 

el interior provoca no sólo la neutralización del potencial 

de membrana, además prod•ice un breve cambio en la polaridad. 

Casi inmediatamente después de este aflujo masivo de -­
sodio, el K+ empieza a abandonar el interior de la membra­
na desplazándDse según su gradiromte externo de concentración. 

Estos acontecimientos prod~cen el desarrollo de un vol­
taje de la magnitud de 100 o más milivoltios. Este ultra­
rrápido cambio en el voltaje constituye la despolarización y 

es justamente el origen o la generación del 11 Am'ldo poten -­
cial de acción. 

Transmisi6n,del impulso. Las alteraciones del equili-­
brio eléctrico de•la membrana polarizada, causadas por la 
llegada del estímulo que inicia la déspolarizac:iSn de una pe 
queña área de la membrana, genera campos eléctricos que se 
extienden por varios milímetros a lo largo del axón. 
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Estos CQmpos cl~~L1·i~os inducen corrientAs ~uc fluyen -

h2cia -1,,_s úréas adyace11 tes y por lo tanto inician la dcspol_Q; '.'.:. 

rizaci6n~cn un nuevo sitio contig~o; esto, n su vez, pt·opa~· 

c;a la depolari?.ación hacia un sitj_b ;,,un más distélntc. 

El impulso, por lo tanto, viaja a travós del nx6n como 

una ond~ a velocidad y amplitud constantes. 

Rcpolnrizaci6n~ T~tl pronto co~o se con1pleta la despol~ 

rizaci6n, comienza la repolarización. Cuando ha pasado el -

impulso el&ctrico, el diámetro de los paras se encoge hasta 

sus dimensiones previas y el Na+ es expulsado del cilindro 

eje. 

El .gradiente para la salida del sodio se debe a un me -

canismo de transporte activd, la bomba del sodio, cuya ener­
gía se deriva. del metabolismo oxidativo del ATP. 

El K+ a su vez regresa al interior para completar la 

despolarización. Durante la repolarización existe una fase 

de periodo refractario. 

Una vez repolarizada, la membrana está en condiciones 

de responder a nuevos estímulos. Una fibra nerviosa puede 
transmitir hasta 1 000 impulsos por segundo. Los iones de 

calcio presentes por encima de la membrana tril vez ::i.ctúan 

como modulan.s para conducir el sodio. ( 26) 
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ESPESOR DE LAS FIBRJ\S NBHVIOS;,:i 

JJas f:Lbras ni?rviosas han ncnido siendo cJ.asii'ica.das se,_ 

gün la velocidad de conducci6~ en A, B y C. TJas fibras ¡, 

se subdividen en al.fa, beta, cmrna y del ta, en ordGn dec:cr,_ 

ciente de ve1o,!idcid de couclucc'.Ón. Todas las fibr·as A c;r, 0 

somáticas y mielinizadas. La~ A-alfa son las mAs grues8¡ 

y de conducci6n rápida (hasta 120 m./seg.), sus fnncior.':J> 

son motoras, de propiocepciór, y ac t:i vid;:,,d l'<.:! fleja. JJaS /.,­

beta se encargan de la transmisión de las sensaciones d~­

tacto y presj.Ón. · Su velocid;:J de conclucción ·es ml?nor Ci'.l!J 

las mencionadas en JJrimer Lérmi.no. JJaS A-gamma son tambif:n 

fibras motoras (tono muscula~. Las A-delta son de l~u 

más delgadas, transmiten ser.c'aciones de dolor (cuando h::iy 

daño tisnlar) y temperatura. 

J,as B son fibras autónc.11as preganglionares, mielini -

zadas. Además de otros 6re;anc~·, 

las paredes vascnlares. 

inervan el músculo liso do 

Las fibras C no son mie,inizadas; son de conducción 

lenta, aut6nomas postganglions:·es, se encargan de la trans -

misión de sensaciones del dolo!' len:to, sordo pcrsi:; Lente y 

que sigue a la sensación de dolor rápido agudo e intenso 

qomo el provoeado por un traurcttismo, o el dolor visceral , 

además transmiten las sensacic:ies de temperatura. 

El grupo e· se bloquea :¡:::·imero, en segnjda el grupo B 

y por último ·el A. La recL:;>eración sigue precisamente el 

orden inverso. El diámetro de las fibras C fluctúa entl'.'o 

0.5 y micra; el grupo E de 1 a 3, el A de 2 ri 

22 micras. (26) 



SENSIBILIDAD DIFE!füi~CIAT, DE FIBRAS NERVIOSAS 

A ANESTF.:SICOS LOCALJ<~S. 

Como· regla gen1=:ral, las f:Lbras nc1:vio~-~:-:tn pr~ri1.tcf1::t.:J :;on 

más susceptibles a la acción de los nne~;tér;:iuos ]_oe~tles qn~ 

las grandes. Las fibras nc1:vios:~.s m:i.s vc~cjuc:F>.u;; d8 10:3 rnn.mí­

feros no est'n mielinizadas, y Ge bloquean aon m~yor ~~pidez 
que las fibras mielinizadas. 

Sin embargo, el eapec~ro de Gensibilidad de las fibras 
no mielinizadas traslapa en cierto grado el de la~ fihras 
mielinizadas .. 

hsí Nqthan y Sears (19~1) demostraron que la súnsi­
bilidad a los anestésicos locB.les tio C~pr;-nde sólo del ta.maño 

de la fibra sino ~ambién del tipo anatómico de éste. (1) 
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LOCALIZACION 

DE LOS FÁRMACOS ANES'.rF:SICOS 

FARMACOCINETICA NEUROLOGICA 

La duración de la anestesia y la frecuencia del bloqueo 

nervioso depena~n de la concentración del fármaco en el haz 

nervioso y de su~ propiedades fisicoquírnicas. El haz ner -­
vioso está rddeado por una barrera de penetración (el peri­
neuro) y por consiguiente la solución anestésica fuera de 
dicha barrera actúa como un depósito. 
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El inicio del 

rapidez con que 

bloqueo depende 

una conc~ntración 
principalmente de la 

adecuada de anestésico 

penetre en la barrera de perlncuro hasta alc~nMar los axones 

intrafasciculares. 

· J.,a concentración extr,ifuocic:nlar de un :c;.nest.ésico está 

en función de los fac~ores morfolóeicos en el lugar de la 

inyección, tales como el contenido· de lípidos, la técnica de 

la inyección, la localiMación del pinchazo con relación al 

nervio y, finalmente, el aclaramiento del anestésico en el 

lecho vascular del lugar de la Jnyección. 

La concentración intrafascicular depende de la difusión 

del fármaco a trav~s del perineuro, así corno del aclaramien­

to en el sistema vascular intrafascicular. De todos estos 

:factores, sólo el l'.íl timamen te citado puede influenciarse con 

ciertas sustancias añadidas a la solución inyectada. ( 28) 
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ABSORCION DE LOS AGEN'EES 

ANESTESICOS LOCHES 

La vascularidad en la localizaci6n donde se inyecta el 
anestéslco local es de impot·tancia fnncl;cmcntal. 

Si tal lugar se halla muy vascularizado ráp.i.darnente, su 
acci6n tendré corta duración y existirá peligro de toxicldad 
debido a las cl0ha~qs conccntrac1ones en pl~sma. 

Por razones desconocj.das, las inyecciones en los 
tejidos orales poseen mayor probélbl.lidad a orl.gi.nar r.·eaccio­
nes t6xicas que cuando se aplican en otros tejidos, a pesar 
de vnscuJ Rrj d::1des slmil::!.res .. 

La naturaleza del tejido, además de su vascularidad, 
tambie!l es importante en la absorcl.6n del anestésico local. 
El tejido adiposo retiene agentes lípidos solubles 
reduciéndose l~ tasa de absorci6n vascular. Así pues, la 

duración del bloqueó' nervioso puede prolongarse cuando 
los nervios se hallan en tejido adiposo. Puede aumentarse 
la duración de la anestesia y la frecuencia de un bloqueo 
reduciendo la tasa de absorción del agente. 

Ello también es deseable po~que se reduce el peligro de 
las coaoeuLraciones t6xicas en plasma. Puede conseguirse 
mediante la adici6n al anestésico d~ un agente localizador; 
comúnmente se emplea adrenalina, noradrenalina, fenilefrina 
y octopresin. Otro factor del que se sabe afecta a 
la absorción de! anestésico local es la acidez que causa la 
vasodilatación y, en consecuencia, no son predictibles los 
efectos cuando las inyecciones se aplican en tejidos 
ácidos. ( 28) 
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MECANISMO DE ACCION 

Los anestésicos locales impi.den la ¡:;eneración y la 

conduóción del impulso nervioso. Bl sitio principal don-
de actúan es la membrana celular, y al parecer c,jClc'cen poca 

acción de importancia fisiológica en el axoplasma. 

Los efectos axoplásmaticos que ocur~en pudieran ser se-
cundarios a la acción sobre la membrana. El trabajo de-
Hodgkin y Huxley y sus colaboradores ha hecho que se com 
prenda mejor la naturaleza del impulso nervioso, 
teoría i~11ica ~e la activaci6n nerviosa. 

según la 

Los anestésicos locales y otras clases de agentes blo -
quean la conducción por qu8 obstaculizan los procesos funda­
mentales de la generación del potencial de acción del nervio, 

es decir, el gran aumento transitorio de la permeabilidad de 
la membrana a los iones de sodio, qcie ocurre por despolari -
zación ligera de la membrana. Conforme se desarrolla pro -­
gresivamente la acción anestésica en un nervio, aumenta gr~ 
dualmente de la excitabilidad eléctrica, y disminuye el 
factor de seguridad de la conducción; cuando esta acción ha 
alcanzado un graqo suficiente, se produce el bloqueo de la 

conducción. 
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F:l mecanismo ex,1cto de la influencia del ;.,n0sLé:,;.ico lo­

cal en la permeabilidad de la membrana se desconoce, pero es 

interesante saber que la potencia de una serie de compuestos 

es exactamente paralela a su e:ficacia para aurnr~ntéir la 
presi6n superficial de la películ~ ~onomolccular de llpido. 

Shanes (1958,1963) su8irió que los anest6sicos 
locales producen el bloqueo porque aumentan la presi6n 

super:ficial de la capa lípida que forman Ja mernbrana 

nerviosa y así cierran los poros por los que pasan Jos iones. 
Esto causaría una disminuc.ión gener-al de la pcrrneabili<hd de 
reposo y limitaría el aumento de la permeabllidad de sodio, 
alteraci6n principal para la generaci6n del potencial de 
acción. RGci_entr:mente, Metc;J.lfc y BurgGn (19ó8) han 

expuesto su opini6n de que l.os anestésicos locales afectan 
la permeabj_lidad aumentando el grado de desorden de la 
membrana. ( 1) 

Sobre la acción del anestésico local Covino, menciona 
que en cuanto un nervio aislado es bañado por una soluci6n 

de un anestésico local, ocurren los siguientes cambios: dis­
minuye notablemente la velocidad de despolarizaci6n; se re­
duce, por lo tanto, la formación del potencial de acción 
(amplitud); así, los estímulos que llegan posteriormente no 
desencadenan intensidad su:ficiente para llegar al potencial 
de umbral, no se forma el potencial de acción y, por lo 
mismo, no hay impulso, no hay nada que propagar. 

,• 

Debe señalarse que los estímulos que llegan a la 
membrana polarizada 
éste es el llamado 

pueden graduarse hasta 
potencial de umbral o 

ci.erto punto; 

potencial de 

disparo; en cuanto un estimulo produce despolarizaci6n 
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suficiente para alcanzar el potencial da umbral, 
ya nos~ detiene, sigue la ley_ del todo o nada y 

larizaci6n se completa independientemente de la 

del estímulo. 

al proceso 
la despo -

in Lensidad 

Los anestésicos locales bloquean la formación y la 
conducción del impulso, es decir, impiden la dcspolarizaoi6n, 

producen un bloqueo no dcr3p0Ln·j:<ante y rceverslb1e. J,os 
anestésicos locales impiden el paso de ionca de sodio hacia 

el interior de la membrana, pcobablernente al penetrar por 
los canales y ocluir éstos, 

axopl~smica del canal. 
es d·::c.ir, 

En suma, la acción primaria <lel anes l,8s:i.co local 

comprende: a) obstrucción de los cangles de sodio, por 
ello este ~on no puede penetrar; esto equivale a una 
reducción en la permeabilidad de la mernbr·ana a los iones de 

sod\o; b) disminución en la magnitud del potencial de 
acción, hasta su completa nulificación, y c) no hay po 
tencial de acción que propagar, es decir no existe impulso. 

Se cree que los iones de calcio juegan un papel regula­
dor en la permeabilidad de la membrana a los :i.ones de sodio; 
se habla también de una interacción entre el anestésico y el 
calcio, por lo nual Rl anpstésico d~splaza al ion de calcio, 

hecho que impide la penetración del sodio y ocasiona que el 
anestésico ocupe su lugar y penetre a los canales, y los 
obstruya. 

La conducci6~,de1 impulso en las fibras no mielinizadas 
es relativamente lenta, aunque la velocidad de conducción 
aumenta con el espesor del cilindro-eje. 
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En las fibL'aS mieU.nb:adas, a nivel de los nodos de 
Rsinvier la membrana del nervio está en con k1cto con el 

líquido extracelular; en estas 

se transmite "a brincos, 11 de 
fibras el impuiso nervioso 

un nodo de Ranvler al 
siguiente y así sucesivamente; a ·este Lipo de conducción 

se le llama transmisi6n saltatoria y como se hace a saltos, 
es mucho más rápida. Por las propiedades aisladas de la 
vaina de mj_elinq, los ancst6sicos 

a nivel de los nodos de Ranvier 
locnlcs s6lo pueden actuar 

y como es tan s6lo una 
pequefia porci6n desnuda rlel nRr·vio l.~ DX¡Juesl.a, es n?cesaria 

una soluci6n a11estfsJca 111is cor1centr~da para producir 
bloqueo en las fibras mielinizadas 
f'ibras no rnielinizadas. Además, 
anesté~~co local debe bañar por 

en comparaci6n con las 
para ser efectivo, el 
lo menos tres nodos de 

Ranvier.· pues de otro modo no impediría la condi.lcci6n 
saltatoria¡ por lo menos 10mm. de cilindro-eje mielini -
zado· deben estar comprendidos en la solución anestésica. 

( 26) 
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DES'L'INO 

El destino metabólico de los 'anestésicos locales es de 

mucha· importancia práctica, pues su toxicidad depende en 
gran parte del equilibrio entre la rapidez con que se 

absorben y la rapidez COI\ que se desLruyen en el ore;a11is1110. 

Como . señalsmos, la i·apidez de absorción de los 
anestésicos pueden reducirse mucho por la adición de un 
vasoconstrictor a la solución del anestésico. r,a rapidez de 
destrucción varía notablemente, y este es el factor 
principal que determina la see;uridad de cada suhstanci.a 
anestésica. ( 1) 

METABOUSMO Y EXCRECION 

El primero varía según la estructura química del 
anestésico. Los anestésicos del grupo amida sufren 
deeradación enzimática en el hfe;adn~ Si existe hipofunciona­
miento hepático, la degradación se retarda. Los procesos 
metabólicos de estos compuestos son muy complejos, aún no se 
han identificado en su totalidad todas las etapas ni, por 
ende, la totalidaa de los metabolitos. 

Por otra parte, algunos de estos metabolitos pueden - -
ejercer, aunque en menor proporción, las acciones farmacoló­
gicas del compuesto original y también puede poseer influen-
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cia en el aspecto toxicol6gico. 

El ejemplo que mis se cita es la 
prilocaína, que en determinadas 
circunstancias causa metaherno --
globinemia; 
de 500 mgs., 

las dosis mayores -
representan esta 

posibilidad. Esta circunstancia 
la referiremos poste~iormente. 

( 26) 

Los anestésicos locales se 
excretan por la orina, principal. 
mente en forma ele sus metaholi -
tos, pero también en forma - -
inalterada·. ( 1) 

La acidificación de la:ori­

na facilita la.eliminaci6n 
1 

del 
anestésico local. ( 28) 
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AGEN'l'ES LOCAT,IZADORES 

( COMPLEft,ENTO VASOC.:ONSTRIC'rüR) 

La vasodilatación prod.1ce el incr131nc~to del flujo 

sanguíneo y la el irn inaci ón ···d. pi Ja ele cualquier 3gcn te 

de anestesia local e i.nclu~;;o la c:i rculac:i.ón normal oc.:~1~Jiona 

una eliminación demasiado aceleracl3. Para evitar asto se 

agregan frecu2ntemente a las soJ.uciones nnest6sicas 
sustancias vasoconstrictor2s, c~1t.eco1:-·1minas. (23) 

La adición de un vasoconsLricLor a una solución analgé­

sica restringe en forma temporal la cit·cul'1ci6n local en los 

te;fidos, y por lo tm1to reta:·da ln elimtnación del analgési­

co. Esto aumenta la eficacia y duración de la analgesia. 

( 31) 

La rápida absorción en la región de la boca y 

el maxilar, que está muy va:;cularizada, la duración ele la 

acción de un anestésico local es proporcional al tiempo en 

que el anestésico se halla en contacto con el tejido ner 

vio so.· En consecuencia, se ha ideado procedimientos para 

situar la substancia en el nervio con el fin de aumentar el 

periodo de anestesia. Braun en 1903, que al 

añadir adrenalina a las soluciones anestésicas locales au 

menta notablement~ el tiempo de su acción, y ésta se 

intensifica. ( 1, 30) 
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ADRENALINA (EPIN~FRINA) 

La adr,mal ina es un principio activo de la inédnJ.a 

suprarrenal y puede obteneI"se de un extracto de gl&nd11las 

suprarr·enales de rnrnnífero o ser prepararla sin té lic8.111en te. Es 

estable en solución lici.da y se emplea en conccn;~1:aciones que 

varían de 1:50 000 a 1:300,000 al afladirse a soluciones 

de analgésicos local.es. 

debe exceder de 0.2 mg. 

La dosis total p3ra uso dental no 

Las acciones farmacológicas de la adrenalina se parecen 

a las respuestas producidas por la estimulación de los ner -

vios adrenérgicos. Algunas células efectoras de los nervios 

simpáticos del si:otcma nervioso autónomo se estimulan por la 

adrenalina, en tanto (lUe otrG.s se inhiben. 

Para simplificar nuestro entendimiento, se asume que 

hay dos tipos de receptores en el sitio de es; tas céluJ as 

efectoras. Se c'onocen como receptor·es alfa respecto a sus 

excitatorios, y receptares beta po~ los efectos inhibitorios. 

Algunos ejemplos de acciones excitatorias son la dilat_§!, 

ción y vasoconstricción de la pupila; y de acciones inhi -

bi torias, la vasodilatación de los vasos sanguíneos de los 

músculos voluntarios y relajación de los músculos branquia -

les. 

La adrenalfna estimula tanto a los receptores alfa como 
a los beta, y por lo tanto dilata los vasos sanguíneos del 

músculo esquelético y el miocardio, y contrae los de la piel. 

( 31) 
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NO Rf..DREN AJ,I NA 

La noradrenalina es una ne~rohormona presente en Ja 

médula suprarrenal, y tarnbién se libera por estimulación de 

las fibras nerviosas adrcnérgicas postganr;lionares. 

Las acciones fRrmacoJ.ócicas de la noradrenalina son 

casi por completo efectos de receptores Rlfa, o sea que 

tienen acción excitatoria sobre las células efectoras del 

sistema nervioso simpático. Contrae los vGsos s"lne;11íneos en 

el músculo esquelético y su acción sobre el co~·azón difiere 

del de la adrenalina. 

La noradrenalina es menos 0ficaz como vasoconstrictor 

que la adrenalina, aunque la vasoconstricción obtenida por 

la noradrenalina es de mayor duración. Se encuentra 

disponible en soluciones analgésicas locales en concentra 

cienes que varían de 1:80 000 hasta 1:25 000, lo que -

indica, para odontología, que la dosis total no debe exceder 

de 0.34 mg. (31) 
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EFECTOS DE LA ADRBNAJ;INA Y f;A NORADHENAJ;INA 

EN J<;f; CORAZON 

Es muy probable que ocurran 1:eacc iones dc8f::;.vorR.bles a 
estos vasoconstrictores si la droga se inyecta po~ vía in -

travascular en forma accidental. Por esto se debe utillzar 
una jeringa de asplraci6n para disminuir el riesgo. 

Los pacientes con mayor peligro son aquellos con 
problemas cardiacos, tirotoxicosis, o bajo tratamiento con 
drogas que incluyen agentes bloqueadores de la neurona 
adrenérgica o antidepresores tricíc'licos. 

Por su ac¡ción diL·t:cta, la 8-drnn:ilina aumenta la-
frecuencia cardiaca y también la fuerza de contracción del 
miocardio. Estas acciones conjuntas provocan que el 
paciente esté consciente de los latidos de su 
lo que puede quejarse de palpitaciones. El 

corazón, por 
gasto cardiaco 

aumenta, lo que causa elevación de la presión sistólica. Los 
vasos sanguíneos del músculo esquelético (y 1os del coraz6n) 
se dilatan, y esto ocasiona disminución de la resist.encia -
periférica y por 10 tanto caída de la presión diast6lica. 

( 31) 

Según el informe de la New York Heart Associattion, .el 
empleo de vasoconstrictores no está contraindicada en los -­
enfermos del aparato circulatorio, en las cantidades y -
concentraciones usuales en estomatología. En amplias --
series experimentales se demostró que sobre todo los facto -
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res psíquicos co11dicior1An J_a }1iperactividad de la corteza 

suprarrenal 

forma, son 

antes de la 

responsables 

anestesia local. 

interVenci6n esLomatol6gica y de 

de las complicaciones en la 

Algunos autores ven· en lri adrenalina, tan to la adminis­

trada como la propia al or¡;8.nismo, la causa principal de las 
complicac.iones de la anestesia J.ocri.J.. (jO) 

Hans Evers, nos seftala que la adrenalina, que, con 

otras catepoJ.aminas, tiene efectos acentuados sobre eJ. 

coraz6n y otros sistemas orc;ánicos. En elevadas dosis, es­

tos agentes son peJ.igrosos. Pueden inducir arritmias, car -
d iacas, incluso paro caL·J Lace. 

En las soJ.uciones de anestesia local dentales, la dosis 

de catecolaminas es muy pequefia. 

ta tensi6n y el dolor pueden producir un incremento en­

d6geno en los niveles de adrenalina hasta un grado peligroso 

para el paciente, y es.mejor aplicar un anestésico local con 

dicha sustancia, que evite el dolor durante la sesi6n del 

tratamiento, incluso en paciente~ con enfermedad cardiaca 

conocida. ( 28) 

Covino, señala que las reacciones causadas por la adre-

nalina que se añade al anestésico local, se deben a sobre --

dosis; los síntoma~ ?onsisten en aprensi6n, palpitaciones , 

temblor, taquicardia, taquipnea, hipertensi6n, sudaci6n, ce­
falea y palidez cut'ánea. 
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La hipertensión puede originar hemor:cagia cex·ebral 

arritmias y hasta ocJ.usión coronaria. Tja taquicardia, en el 

caso extremo, ~esencadena edema agudo del pulmón y fibrila -

ción ventricular. Como tratamiento de esta complicación se 

pue~e recurrir a los vasodilatadores, a los barbitdricos y a 

la administración de oxigeno. ( 26) 

La noradrenalina causa elevación de las presiones 
diastólica y si~tólica, por lo que ocurre un reflejo que 

disminuye la frecue.ncia cardj.aca. Hay efectos mínimos sobre 

la fuerza de contracción miocárdica y el ~asto cardiaco. 

Los vasos del mdsculo esquelético se contraen y se 

piensa que hay aumento 'del flujo sanguíneo coronario. Que la 

causa de esto sea por vasodilatación coronaria o secundaria 

a otros, cambios cardiovasculares, no está aún bien 

comprendida. La resistencia periférica total está au -

mentada. ( 31 ). 

CLORHIDRATO DE NORDEFRIN (COBEFRIN) 

La acción vasoconstrictora del nordefrin es mucho menor 
que la de la adrenalina, y por esto al agregarse a un anal -

gésico local se Úi;iliza a una concentración relativamente -­

al ta, de 1:10 000. La dosis total administrada no debe -

exceder de 1 mg.o lO ml. de una solución al 1:10 000. Es 

menos tóxica que la adrenalina, pero en el uso clínico su --
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toxicidad es similar, por su elevada conccntl'aci.ón necesaria. 

Se ha informado de varias muertes por su empleo en pacie.!} 

tes tirotóxicos y por lo tanto debe evitarse. Por Ger un va-
constrictor más débil, no tiene ve~iajas materiales 
que las drogas usadas com6nmcnte excepto que es más 
que la adrenalina y la noradrenalina. 

FENHEFRINA 

mayores 
estable 

Difiere de la adrenalina y noradrenalina, en que es muy 
estable, y por lo tanto la duración de su actividad farmaco­

lógica es mayor. Su acción presora es menor, aunque puede­
emplearse para tratar un colapso debjdo a caídá de la pre -­

sión arterial mediante una inyección intramuscular de 2-5 -
mg. o intravenosa de 0.2-0.5 mg .. Carece de los efectos -­
cardiac~s centrales adversos de la adrenalina y es en extre­
mo segura; su toxicidad relativa se parece a la adrenalina.· 
Es uno de los pocos vasoconstrictores que no causa arritmias 
c.ardiac·as, aunque puede provocar bradicardia de reflejo. 

Se piensa que dilata las arterias coronarias y estimula 
el miocardio, por lo que el gasto cardiaco se ve aumentado. 

En soluciones analgésicas locales, la fenilefrina se 
emplea en concentraciones de 1:2 500. La dosis total admi­
nistrada para pr~pósitos dentales no debe exceder de 4 mg . 

o 10 ml. de una solución de 1:2 500 en un adulto sano; y 
debe ser menor si el paciente tiene una enfermedad cardiova~ 
cular. 
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VASOPRl~SINAS 

Se ha llevado a cabo muchos int0ntos pRca descubrir 

vasoconstrictores más seguros que las :uninas L'ü1patomiméti -

cas adrenalina y noradrcnnllna. Uno de los puntos de 

la investigación ha. sido P.si;udiar las ho1·mon:3s rlel lóbulo -­
posterior de la glándula pituitaria, las llamadas vasopresi­
nas, de estas mencionaremos la felipresina y orniprcsina. 

FELIPRESINA (PLV2; OCTAPRESSIN, SANDo·z) 

La felipresina es una hormona sintética del lóbulo 
posterior de la hipófisis. Su efecto presor es menor que el 
de la adrenalina y su principio de acción más lento pero de 
mayor duración. Su acción vasooonstrictora también es menor 
que la adrenalina, pe_ro no hay hipoxia tisular agregad& como 
puede ocurrir con la adrenalina y la noradrenalina. Tienen 
la gran ventaja de poderse utilizar con confia:-iza en 
pacientes tirotóxicos. 

La felipresina no debe usarse en pacientes embarazadas, 
ya que tienen un efecto oxitóxico moderado que puede impedir 
la circulación placentaria al bloquear el tono del útero. 
Esta contraindi~ación es doblemente válida, ya que la feli -
presina por lo rJgular está disponible con prilocaína, que 
pasa la barrera placentaria, y una dosis elevada puede 
provocar metahemoglobulinemia fetal. 
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La felipresina tiene muy poca toxicidad con un amplio 
margen··de ·ioieguridad. En experimentos con animales.no se 

encontr6 e~idencia de isquemia coronaria, y otros experimen­
to~ para estudiar la irritaci6n tistilar local no mostraron 
diferencia entre soluciones que contenían felipresina y las 
que tenían adrenalina. Parece ser que la felipresina puede 
convertirse en el vasoconstrictor de elccci6n si el cirujano 

dentista tiene alguna preocupaci6n acerca del sistema car -­
diovascular del paciente. El Dunlop Committe on Sa1~ety 

of Drugs 
Hedicines) 

(ahora conocido como Committce on Safety of 
no ha puesto restricciones sobre el uso de la 

felipresina para pacientes sanos, pero recomienda. que no se 
empleen más de 8.8 mL de una soluci6n al 1:2 1 000 000 en 

pacientes con enfermedad isquémica cardiaca, ya que en dosis 
elevadas puede causar vasoconstricci6n coronaria y la consi­

guiente taquicardia. Esta cantidad equivale al contenido de 
cuatro cartuchos y sobrepasa el volumen promedio de soluci6n 
anal~ésica J.ocal usada durante un tratamiento dental. No se 

debe
1
inyectar a pacientes adultos sanos más de 13 ml. de -­

una soluci6n de 1:2'000 000 en una sola vez. 

ORNIPRESINA 

Esta es otra hormona sintética del 16bulo posterior de 
la hipófisis de'1. tipo de la vasopresina, se ha informado que 
su acci6n vasoconstrictora es comparable a la de la adrena -
lina, pero no tiene tantos efectos colaterales desfavorables 

sobre la presión arterial, frecuencia y ritmo cardiacos como 
con la adrenalina y la noradrenalina. 
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Es menos t¿xica que la felipresina. La orniprcsina ha 

sido utiJ.izada como vasoconstrictor con mepivacaí.na "<l ?.?~ y 
el vasoconstrictor en concentraci6n de 0.03 UI/ml. y 0.05 

UI/ml. 

Su mayor efecto vasoconstrictor sucede hasta 10-15 
minutos después de su aplicación. 

La dosis total no debe exceder de 2 UI. (31) 

Para anestesia por infiltraci6n pueden usarse las 

siguientes dosis 

Sin vasoconstrictor 

Lidocaína, dosis 
Mepivacaína,. DM: 
Prilocaína, DM: 

Con vasoconstrictor 

máxima DM, 200 mg. 

300 mg. 
400 mg. ( 29) 

Lidocaína, DM:· 500 mg. 

Mepivacaína, DM_: 500 mg. 
Prilocaína, DM: 500 rng. ( 26) 
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CÚADRO CLINICO DE J,A TOXICIDAD 

ORGANICA GENERALIZADA 
'.J 

Los signos y síntomas provienen principalmente del SNC 

y del aparato cardiovascular. Pueden observarse desde 
manifestaciones leves reversibles espontáneamente, hasta un 
cuadro grave caract.erizado principalmente por convulsiones , 

apnea y colapso circulatorio que finalmente desemboca en un 
paro _cardiaco. 

Los síntomas se desencadenan cuando el nivel del anes -
tésico en la sangre .circulante cube demasiado. Este nivel­
varía segun el anestésico. 

Inicialmente el paciente manifiesta una serie de alte -
raciones mentales consistentes en sensación de desorienta 
ción, pérdid~ de la noción del tiempo y del espacio. 

El nivel del anestésico en la sane;re circulante puede 
elevarse por diferentes razones, principalmente por inyec­
ción intravascular inadvertida. Por eso, la re6la general­
cons_iste siempre en succionar con la jeringa antes de inyec­
tar; o bién por absorción rápid13-_del anestésic::> del sitio 
en el que se. 18 depositó, por ejemplo, en las m:icosas, o por 
el uso de dosis excesivas. ( 26) 
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ACCIONl~S 1''ARMACOLOGICAS 

Además de bloquear la cohducci6n en los axones del 

siHtema nervioso periférico, los anestésicos locales 

obstaculizan la funci6n de todos los 6rganos en los que hay 
conducci6n o transmisi6n de impulsos, y produce así efectos 
importantes en el sistema nervioso central. 

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL 

La estimulaci6n central es seguida de depresi6n, 

muerte suele deberse a paro respiratorio. (1) 

y la 

ESTIMULACION. Tipos clínicos. Podemós considerar que 

la estimulaci6n incluye tres grados de i.ntensidad: la forma 
mínima, semejante a la que aparece en el comienzo de la in­
gesti6n de bebidas alcoh6licas; puede sentirse mareado y 
sus movimientos suelen ser incardinados; presenta rubor fa­

cial y la presi6n arteri~l aun1e11tada, con taquica~dla. La 
forma moderada de estimulac~6n; en ella el paciente está 
inquieto, se queja de cefalalgia y quizá presenta diplo~ía ; 
es frecuente o~servar náuseas y vómitos, y contracciones 
musculares; la·~ensi6n arterial sigue alta, pero el pulso 
por lo regular es lento, lleno y persistente y signo de hi -
poxia. En la forma grave de estimulaci6n, el paciente .nues­
tra los signos mencionados, las contracciones musculares 
progresan a convulsiones netas, asfixia y muerte. 
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La presentaci6n de convulsiones puede ser tan rápida 

que,,fal ten .. o seari imperceptibles los .signos.premonitorios .... 

Las medidas prácticas incluye~:. 

1.- Contar con una vía aérea 

2.- Proporcionar oxígeno 

3. - Admini3trac1.ón de oarbí t{1ricos de acci6n co:r:ta. 

DEPIIBSION. Las manifestaciones incluyen torpor, anal-
, . . . 

gesia, pérdida de la capacidad de respuesta y pérdida de la 

conciencia; aparecen ~elajación y flacidez musculares. La 

piel está pálida y húmeda. Este trastorno se acompaña de 

hipertensión arterial y pulso débil y f).liforrne. Las 

respiraciones son . superficiales y lentas, y el paciente 

muere por hipotensión persistente e insuficiencia respira-

to ria·. 

Las medidas a tornar son: las anteriores con la admi -­

nistración de vasopresores. 

( 27) 
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APARA.TO CARDIOVASCUJ,AR 
11 
\1 
\ 

J,os anestésicos locales actúan en el aparato cardiovas­

cular: El sitio principal de acci6n es el miocardio, en el 
que disminuyen la excitabilidad elóctrica y la velocidad de 

conducci6n. 

Además, produce dilataci6n artcriolar. Los efectos 
cardiovasculares suelen observarse s6lo con gran::les concen -
traciones, sin embarg'.l, en raros casos, las pequeñas canti -
dades de anestésico que se emplean para la anestesia simple 
po!? infil traci6n producen colapso cai·diovascular y muerte. 

Se desconoce el mecanismo exacto, pero probabl·3mente se 

debe a paro cardiaco por acci6n en el rnarcapaso o a inicio 
súbita de fibrilaci6n ventricular. Esta reacci6n puede se -
guir a la administraci6n intravascular accidental del agen­

te. ( 1) 
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ME'rAHEMOGLOBIHBMIA 

Existen ciertos 
me'tahemoglobinemi.a. Uno 

medicamentos 

de ellos 

capaces 

es la 

de producir 

prilocaína que 
en determinadas circunstancias se produce con la Admi.nistra­
ción de dosis altas. 

La baja toxicidad clínica de la prilocaína se debe a 
que es rápidamente degradada en sul>s tanu ias fármaco ló¡;icas 

menos activas. Uno de estos rnetabolitos, sin embargo 
produce metahemoglohincmia. 

Esta reacción que, después de la 
mayores de 500 mg., afecta entre el 4-6 

inyección con dosis 

% de la hemoglobina 
Puede observarse total, es reversibie espontáneamente. 

cianosis consecutiva a la administración de dosis altas de 

priloceina como signo de metahemoglobinemia. La metahemo­
globinemia que sigue· a la inyección de prilocaína no tiene, 
por lo demas, mayor importancia.práctica. En pacientes cuya 
capacidad de transporte de oxígeno está gravemente disminuí­

da, la desventaja que supone la disminución de la canti­
dad de hemoglobina capaz de transportar oxígeno, que ocurre 
después de la inyección de grarides dosis de prilocaína, 
debe tenerse encuenta y sopesar el riesgo que supone el 
utilizar anestésicos de mayor toxicidad y un margen de 
seguridad menor. 

El tratami~nto de reacciones consiste en mantener un 
aporte de oxígen6 adecuado. ( 29) 
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REACCIONES DE CARAC'!'ER PSICOGEl'lO 

La mayoría de los efectos sect1ndarios en clínica dental 

son de origen psicógeno. Para muchos pacientes la visita al 

dentista supone una tensióri mental más o menos importante , 
lo que da origen a síntomas tales como sudoración {ría, -­
palpitaciones, ansiedad, desasosiego, excitación o oesrnayo • 

Dichos síntomas ysicógenos a veces se interpretan erró­
neamente como signos ~e toxicidad. Las reacciones del paci­
ente pueden ser alarma!'ltes. JU síncope es la mayoría de las 
veces un efecto ps.icógeno de origen vasomotor. 

Así pues, debe comprobarse, en cuanto sea posible, que 

el paciente ha tolerado la punción de la aguja, antes de 
aplicar la inyección. Esto permite, a veces, establecer una 
definida relación de causa y efecto. 

Algunos pacientes, particularmente los de tipo ortostá­
tico, tienen poca resistencia a las variaciones de la pre -
sión sanguínea; incluso un lige~o estrés mental puede ser 
causa de un desmayo. 

La combinación dolor-ansiedad es una causa frecuente­
de desmayo. El paciente que tiene el hábito de contener la 
respiración bajo el efecto de una tensi.ón psíquica, como la 
producida por la inyección de anestesia local, reduce el - -
aporte de oxíg~no, aumentando así el riesgo de desvanecimi -
ento. Esto pued~ evitarse aconsejándole siempre que respire 
ni:'.rmalmente durante la inyección. 
tra...~ síntomas atípicos de desmayo, 
dos ~n relación con los efectos de 
convulsiones clónicas, rotación de 
miembros. 
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Algunos pacientes mues -­
similares a los observa -
las sobredosis tóxicas; 
los ojos y rigidez de los 



Estos síntomas son resultado de una oxigenaci6n 
deficiente de los tejidos consecutiva a una caída de la 
presi6n arterial. 

Los desvanecimientos son siempre producidos por una 
disminuci6n s6bita de la presi6n arterial. 

Las medidas a tomar es colocar al paciente en una 
posici6n horizontal o bien bajar la extremidad cef6lica, y 

si no da resultado se debe ad:ninistrar oxígeno. Además se 
debe evitar que se lesione, protejer tejidos, organos , 

etc. • ( 28) 
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CAPITUT10 V 

MATERIAL Y METODOS 

Se realizó una revisión prospectiva de 

la Clínica . Dental Periférica Xochimilco 
unidad de Cirugía Bucal, en un período de 
dido·entre Noviembre de 1987 a Marzo de 1989, 

- Edad 

- Sexo 

- Tipo y dosis de anestesia 

- Lugar de infiltración 

Proé~dimiento quirúrgico 

27 pacientes en 
(UNAM) en la 

tiempo compren-

analizandose: 

- Alteraciones electrocardiográficas. 
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El procedimiento electrocardiog:-:-áf.ico se realizó en 3 

modalidades; pi;copcra torio, transopera torio y posopera torio 

con DII largo en todos los paciente~. 

Todos los pacientes se seleccionaron para que no presen­

taran ningun padecimiento cardiovascular, respiratorio ni me­

tabólico. 
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CAPITULO VI 

RESULT""ADOS 

Los resultados obtenidos 
que a continuación presentamos 
entes estudiados. 

se expresan en las gráficas 

con un total de 27 paci-
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GRAFICA II 

a) Femenino 
27 % 

b) Masculino 
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GRAFICA III 

Anestésico empleado 

a) Lidocaína 
b) Mepivacaína 
c) Prilocaína 

Total 27 pacientes 

Consideramos importante 

infiltración efectuados en 

el 
los 

tipo, dosis 
diferentes 

y lúgar de 

procedimientos 

quir6rgicos, como ya se menciono en la bibliografía. 
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La estimulación del nervio trigémino y el tipo de 

anest.ésico pueden ocasionar alteraciones electroeardiográ:fi -

cas. 

Considerando que J.os anestésiéos locales de rnayor uso en 

nuestro medio son los anteriormente mensionad~s :fueron regio­

nal e in:filtrativa, sin elección alguna, por considerar que 

no a:fecto a los objetivos del estudio. 

La d8sis :fluctuo entre 1.8 mls. a 9 .O mls. 
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GRAFICA IV 

Lugar de infiltración 

Dentario inferior 
Local superior (V y P) 

Local inferior (V y L) 
Infraorbitario 
Cigomatico 
Mentoniano 
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GRAFICA V 

Procedimiento quirúrgi.co 

b) Extracciones 
c) Regularizdción de pcoceoo 
d) Cir!.l.gÍa del t~rcer molar 

e) Frenilector~ia 

f} Apicectomia 

g) Ci~ugia d~ ~i~~te~ 

h) ?e:::-u:!.izaci6:-~ 

i) Sin :;;r0cedi:;;i<;;nto 
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GRAFICA VI 

Al te raciones electroc·ardiográficas 

a) Extrasístole ventricular 
b) Desnivel del segmento ST 

e) Inversi6n de la onda T 
d) Aumento de la frecuencia 
e) Aplanamiento de la onda T 
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CAPITULO VII 

DISCUSION Y CONCJ,USION 

Apesar e.e los extraordinarios avances en cuanto a evitar 
efectos secundarios en los anestésicos locales usados en 
los diferentes tr~camient0~ estomatol6gicos; observamos que 

eµ un número det.erminado de pacientes se presentaron altera­
ciones electrodardiográficas que aunque fueron transitorias 
durante la intervención quirúrgica no dejan de ponernos a 
pensar en la importancia de efectuar una buena historia 
clínica en todos nuestros pacientes :;iara descartar previamen­
te cualquier patología asociada y de presentarse alguna de 
ellas contar con los medios terapéuticos necesarios, así como 
la elavoración de protocolos de estudio y tratamiento para la 
atenci6n de nuestros enfermos considerados de alto riesgo, 
como la presencia de 1.-cardiopatía coronaria, 2.-arrit 

mias cardiacas pr~existentcs al tratamiento, 3.- edad avan -
zada, 4.-pacientes hipertensos, 5.-evidenci~ clínica pre 
operatoria de falla cardiaca congestiva específicamente or­
topnea, edema y disnea, datos físicos de insuficiencia mitral, 

para proporcionarles un manejo adecuado. 
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En conclusi6n deacuerao a los resultados obtenidos los 
anest,sicos locales empleados nos ofrecen un excelente margen 

de seguridad pues en el presente estudio no se presentaron 
accidentes ni complicaci6n al~ina independientemente de la 
cirugía tip6 y dosis de anestésico. 
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