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INTRODUCCTION

Varios siglos antes de nuestra era, se utilizaban los-

efectos narcéticos de algunos farmacos como alcohol, 1la
cocaina, la mandragora, etc., como medios anestésicos, que
hoy han cafido en desuso. En 1806 Sertunios 1logro aislar
el ingrediente activo del opio y 1le da =21 nombre de
"morfina"® en honor de Morfeo, Dios Griegot\Qel suefio.

. (1)

En esta época sélo el alcohol y el opio tenian
cierta utilidad. para  controlar el dolor en cirugia, pero
existia el problema que al ingerir la dosis necesaria para
la cirugia el paciente casi siempre sufria una depreésidn
fespiratoria que terminaba con la muerte. ‘



Horace Wells Cirujano Dentista en 1844 fue el
primero en utilizar con vrelativo éxito los efectos de
un gas, el éxido nitrosec por inhalacién, para prevenir el

dolor en las extracciones.

William T. G. Morton, con ayuda del fisico guimico
Jackson, substituyo el 6xido nitroso por el éter. Dentro de
estd época se encuentra John C. Warren como el primer
anestesista especializado y el primer fabricante de equipos
para su administracidn.

Sir James Y. Simpson, médico cscocés eon 1847
encontrando un olor desagradable en el d&ter 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 areas
médicas, en especial las quirargicas, en virtud de que
antgriormente todos 1los aspectos operatorios se ‘reali-
zaban con gran sufrimiento de los pacientes, <y con 1la
consecuente incomodidad del operador a grado tal que el
dolor era una asociacidén natural e indivisible de la cirugia.

. La anestesia quirdrgica implica inevitablemente riesgo.
BEsto se debe a que, mientras a que cada anestésico tisne sus
ventajas, cada uno tiene también sus desventajas. Pero no
.existe ningun agente‘anestésico béAsico que alivie el dolor
sin efectos colaterales. Cada anestésico, incluso el més
sencillo crea un estado de alteracién fisioldgica con el
riesgo conmitente.

El riesgo puede ser mayor o menor dependiendo de las

.

circunstancias, perc nunca eliminarse. (3)



La litesratura 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 electrocardiogrdficos continuos en 36 de 225
paciéntes en procedimientos quirdrgicos en 1la cavidad oral
" con anestesia local solamente.

Las arritmias fueron serias en 5 pacientes causando
alteracién en el plan de tratamiento. (4)

Toshio, encontro alteraciones en la frecuencia cardiaca
en 12.6 % de 1los pacientes durante la infiltracién de 1la
anestesia. -(5) W. Ryder en 97 pacientes monitorizados
durante la extraccidn dental c¢on anestesia local observo .-
anormalidades en el ritmo en 9.2 %. (6)

R. A. Dionne y D. Goldstein observaron minimos cambios
en el gésto Yy la frecuencia cardiaca asi cbmo en los niveles
de adrenalina en pacientes medicados antes de la anestesia
local (Lidocaina—epinefrina) con diazepan 1.V. dosis ﬁédia
227 mgs. estudio efectuado en 18 pacientes. (7)

Otros autores han reportado alteraciones electrocardio-
grificas empleando anestesia general. (8-9-10-11-12)

- Clayton y Graham consideran"‘como factor causal de la
alteracidén electrocardiografica la estimulacién del trigémino
(14)  secundada por Toshio (5), W. Ryder (6), J. Alexan-
der' y Col (15) (13) y otros autores (5-6-13-14-15),



CAPITULO I
ANATOMIA Y "FISIOLOGIA -~ CARDIACA

'

CORAZON

- Organo central del aparato circulatorio, el corazdn es
un misculo hueco gque respecto a la sangre desempefia el papel
de una bomba, el corazén esta suspendido en la cavidad
pericardia por su pediculo vascular tiene la forma de un
cono aplastado de delante a tras, hechado sobre la convexi -
. dad del diafragma y orientado de la manera siguiente, su ba-

se se halla dirigida hacia arriba, a la derecha y atras; el
~vértice o punta, abajo, a la izquierda y adelante. Su eje
mayor es -a la vez inclinado de arriba a abajo, de de -
recha 'izquierda y de atras adelante; se acerca més hacia la
horizontal que a la vertical.



A. CARAS

a.- Cara anterior; Es convexa esta constituida 1ro.
por el ventriculo derecho y por una pegquefia fraccibn

de.ventriculo izquierdo, 2da. por el origen de 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 auriculo-ventricular anterior; en el
Tro. discurren los vasos coronarios anteriores: en el 2do.

los vasos coronarios posteriores.

b.- Cara poslerior; La cara posterior del corézén es
casi 'plana y esta formada por los 2 ventriculos .y las
2 auriculas. Ofrece el surco auriculo-ventricular poste -
rior, interventricular posterior y el surco interauricular
posterior, por 1los cuales discurren vasos arteriales y.
venocsos. Gran parte de esta cara se apoya  sobre el
diafragma, 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 extensién.

"b.- Borde izquierdo; grueso y - redondeado es casi
vertical. Reldcionandose con 1la cara interna del pulmon

izquierdo.



Fig.  1-A
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L CONPORMACTON INTERION

Dijimos ya que el corasbn Gt s b e e, (i g G
te hecho  nos ﬁresentu cierto  mhmdro  do npvididled, g
se designan con el nombre de cavidodon do eapngbn o novida
des cardiacas. (Fig. 1-1)






A. CAVIDADES DEL CORAZON EN GENERAL

Tas cavidades del corazén en nlmero de 4; Auricula y
ventriculo derecho, 1la auricula y ventriculo izguierdo.
La auricula del 1lado derecho comunica con el ventriculo
derecho u orificio tricispideo (vAlvula trictlispide) por un
orificio redondeado, 1lamado orificio auriculo-ventricular
derecho; a su vez, la auricula del lado izguierdo se
abre en el ventriculo izquierdo u orificio mitral (valwvula
mitral). TLos 2 ventricules estan completamente separados
uno de otro por el tabigue interauricular. El Srgano central
de la circulacién se compone en realidad de 2 corazones
adosados 'yuxtapugstos, pero completamente distintos de
uno a otro: un corazén derecho o corazén . venoso © un
corazén izquierdo o corazdén arterial .

B. AURICULAS

Situadas encima de los ventriculos, las auriculas tie-
nen una forma irregularmente cuboidea y nos presenta cada
hna 6 vparedes. En la auricula 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.
Fn la pared superior de la auricula izguierda se abren las
4 venas pulmonares. )

C. VENTRICULOS

La base de cada ventriculo ofrece 2 orificios, los 2
muy anchos y de figura circular; el orificio auriculo-ven-



FISTOLOGIA

El corazdén tiene una capacidad de trabajo asombrosc: en
una vida de 70 afios, latird 2500 000 000 de veces. Su
misién es conducir la sangre fuente de oxigeno, material nu-
tricio y combustible a todo el organismo bajo las mas varia-
das situaciones de reposo y esfuerzo.

Requiere una red coronaria que de una irrigacidn
excelente. Esta red transporta una cifra relativemenlte ele-
vada del gasto cardiaco: aproximadamente el 5 %, esto ~-
significa que tiene un consumo casi 20 % més elevado que
el misculo esqueletico. Por este intenso trabajo que debe
desarrollar el corazbn, la sangre venosa mas insaturada del
organismo es la del seno venoso, pues tiene mayor ccnsumo de

O2 que ningin otro 6rgano del cuerpo. (17)

FROPIEDADES DEL CORAZON

Automatismo. La propiedad mas importante del corazdén -
es el automatismo; elabora sus propios impulsos: eléctricos’
¥y late bajo el efecto de los mismos. Todo el corazén tiene
automatismo, pero estd més desarrollado en los tejidos alta-
mente diferenciad@s-que forman el sistema de conduccidn.

El impulso normal del marcapaso o nodo sinusal -
da origen al ritmo sinusal. Los impulsos elécitricos que --
nazcan en otro sitio son anornales y casi siempre patoldgi -
cos.

11



Para fines précticos el corazdén es un sincisio: actuan
como un conjunto, no obstaznte esta formado de Tfibras

musculares, pero unidas entre si por puentes protoplésmati-
cos, '

BL potencial eléctrico de una célula miocardica
en reposo es de -90 mV y se debe al gradiente de
iones de X+ : Hay una concentracidén de 150 mEg/1 dentro
de la célula y sbélo de 5 mBg/1 fuéra de la célula.

Ocurre lo contrario con el Na+ ., La membrana celular
es mucho mids permeable a los iones de sodio gue a los de
potasio. Ta energia eléctrica intracelular es el resultado

de la penetracidén de iones de Na+ a la célula por un
mecanismo de transporte activo llamado “bomba de potasiol,
esto-despolariza a la célula y vuelve positivo su potencial
interior, hasta +20 mV.

TLos dos fendémenos masS importantes en relacidén con el
potencial eléctrico son la frecuencia cardiaca y las arrit -
mias. TLos dos ocurren por modificaciones en la pendiente de
la fase 4 de la despolarizacién 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 actGan sobre esta fase 4 para
disminuir el automatismo, como la- guinidina.

Contractilidad. La Gnica forma que tiene el miocardio
de responder a los ‘estimulos es la coniraccidn mecdnica, que
es. el acortamiente universal de las fibras cardiacas también
llamado inotropismo. Esta contraccidén genera . energia de
presibén dentro de las cavidades cardiacas que se emplean pa-



ra impulsar la sangre hacia las arterias y para wmantener la
presibén arterial.

Conductividad. Cada impulsoc eléctrico originado en el
marcapaso se difunde por todo el corazdn a través de su
sistema de conduccién especializado. La mayor velocidad -
de las ondas eléctricas ocurre en el sistema de conduccidn.

Excitabilidad. Cada impulso eléctrico gue elabora el
marcapaso va ssguido de una vrespuesta ~ contrdctil - del
miocardio. Pero el mﬁ§9ulo cardiaco puede responder a atro
tipo de estimulos: médanicos, ULérmicos, quimicos .y desde-
luego, a otros estimulos eléctricos extracardiacos, como los
de un marcapaso artifiéial. Esta propiedad de responder a
estimulos de diversos tipos es la excitabilidad. (19)

13



LEYES DE LA CONYTRACCION CARDIACA

Las leyes que 7rigen la contraccidn cardiaca permiten

comprender el ciclo cardiaco y los trastornos del ritmo.

.

Ley del todo o nada. La propagacidén de todo impulso
eléctrico que sea suficientemente intenso para evocar una
respuesta, se hace a todo el miocardio. Normalmente el
impulso del marcapaso produce tal wvespuesta. Cualquier es-
timulo que no logre despertar una respucesta, os subliminal y
no tendrd efecto ni siquiera sobre una pequefia porcidn del
corazén. Un impulso mayor del necesario para producir una
respuesta, no dard una contraccién més intensa. En otras
. palabras, si el impulso es suficiente, se obtiene una res -
puesta; si no lo es, no habra respuesta y sSi es excesivo,
la respuesta es la misma gue con el estimulo normal. (17-18)

Fendmeno de la escalera.  Se ha observado gue estimulos
repetidos producen respuestas mas vigorosas del corazbn en
los primeros latidos, como si el corazdn mejorara su
respuesta conforme "se entrena"™ o "se calienta'".

Este fendmeno se debe a que las fibras miocirdicas. ad-
guieren mejor capacidad de respuesta y contraccidén per acu- -
mulacidn de &dcido léctico y aumento de temperatura local.

14



Periodo refractario. En el tiempo que dura 1la
contraccién del corazén, es decir durante toda la sistole,
el miocardic no responde a ningin estimulo aun siendo
excesivo. Esto es el periodo refractario absoluto. Conforme
el corazén entra en diéstole, regresa gradualmente su exci -
tabilidad. ©Por esta propiedad, el misculo cardiaco, a dife-
rencia del misculo esquelético, nunca se tetaniza. Se inicia
el periodo refractario relativo, durante el cual, los esti-
mulos méas intensos gue los del marcapaso normal pueden hacer

responder al corazdn.

‘Al fenémeno eléctrico sigue la respuesta mecénica, es

decir, la contraccidn,

Los Tendmenos eléctricos son la base de la electrocar -~
diografia, Los fenémenos mecdnicos son la base de la fono - -
mecardiografia. Los fendémenos intracardiacos:. presiones
y volumenes sénguineos, son la base de la hemodindmica.

Hay 3 1leyes principales gque rigen la fisiologia de 1la
circulacién:

1.- Ley de la presidn, La presién de la sangre en los
vasos depende de: ) '

a) El gasto cardiaco en la unidad de tiempo, es decir,
la cantidad de sangre expulsada por cada ventriculo por
minuto.

15



b) TLas resistencias de los vasos a la impulsidn de la
sangre, fundamentalmente la gque oponen las arteriolas, que-
_tienen pared muscular muy desarrollada y alto tono vasomotor.

La presidn més elevada se encuentra en el circuito
mayor; ventricule izquierdo, aorta y grandes arterias;
disminuye gradualmente hasta los capilares y alcanza su

minimo en las venas cavas.

2.- Ley de 1la velocidad. Ta velocidad a 1la que
progresa 1a>sangre depende en parte de la presién a la que
es impelida y en parte a la :magnitud del 4rea de todos los
vasos (suma de las dreas de todos los vasos de una regidn
determinada). Toda la circulacién arterial se puede comparar
a un cono que se inicia en la aorta para el circuito mayor y
termina en 1los capilares arteriales. Otro cono cuya base
estd en los capilares venosos, termina en un vértice
arterial estd en la arteria pulmonar y la base en los
capilares arteriales; otro cono tiene su Dbase en los
capilares venosos y su vértice en ldas 4 venas pulmonares.

Por esta disposicidn, 1la 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. -

t

3.4 Ley dei volumen de flujo. El volumen de fiujo es
la cantidad de sangre que pasa por un Area de seccidn -del
"sistema en un momento dado  es igual a la que atraviesa
cualquier otra seccidn del sistema circulatorio. )

16



Aun cuando el 4rea de seccidén es muy distinta en diferentes
niveles, 1la velocidad de 1la sangre también varia mucho y
esto explica gque el flujo medido en volumen por unidad de
tiempo sea el mismo en un momento determinado a cualquier
nivel, Esto significé gue la sangre se mueve como un todo

"1la cantidad que sale por la aorta y la arteria pulmonar es
la misma que regresa a las auriculas por las venas cavas y
las venas pulmonares respectivamente,

ESTUDIO DEL CICLO CARDIACO

El impulso eléctrico elaborado por el corazdn, precede
¥ da origen a la respuesta mecdnica que es la contraccidn;
esto causa los cambios hemodindmicos intra y extra cardiacos
ciclicos. '

Un ciclo cardiaco puede definirse como el periodo
comprendido entre el final de una contraccidn ventricular y
el de la siguiente. Se puede medir, lo que es practicamente
lo mismo, desde el comienzo de _la contraceidén auricu-
lar o presistole, hasta el siguiente presistole.

El ciclo se divide en dos partes: sistole ¥y 'diéstole
Para el clinico auscultatorio se inicia con el cierre de las
-valvulas auricdlofventriqulares que produce el primer
"ruido y va hasta el siguiente cierre de las vdlvulas AV.

El ciclo cardiaco se puede representar en forma grafica
con el registro de presiones intracavitarias en combinacidn

7



con el . elecirccardiograma, el fonocardiograma vy el
ecocardiograma que son Tfendmenos cronoldgicamente inte-
‘rrelacionados. (19)

18



CAPITULO 1II

ELECTROCARDIOGRAFTA

Willen Einthoven, en 1901, . ided un aparato para
registrar y grabar en una tira de papel que corre a
velocidad constante, las corrientes eléctricas gue se

originan en el corazén. Al aparato se le llama electrocar -
didgrafo y al registro grdfico de las corrientes cardiacas

se le denomina electrocardiograma. (20)

BASES ELECTROFISIOLOGICAS DE T:A ACTIVIDAD

‘Conrla adquisicibén de microelectrodos de Ling—Ge—rard;
‘para registros ‘de potenciales intracélulares, ha sido
posible conocer mAds a fondo la electrofisiologia de las
alteraciones del ritmo. Estos electrodos permiten el
fegistro intracelular de los eventos de despolarizacidn y

19



repolarizacidn, ¥y lasz diferentes mnodalidades aque éstos
tienen en 1los dos tfipos de células qgue exisien en el
corazdn, las células contrdctiles y las células autdmaticas,

- Cuando un microelectrode penetra en el interior de la
célula se registra una diferencia de potencial entre el
exterior y el interior, esta difevenzia es generalmente de
-90 milivolts (mV¥). A este pobtencial se le¢  denomina
potencial de reposo transmembrana {(PRT); valor exacto de
este potencial varia en los difecrentes tipos de células
cardiacas; en las células del nodo sinusal, el PRT o5 mas
bajo que en las c¢élulas contrdctiles.

ElL PRT refleja bAsicamente una permeabilidad selectiva
de la membrana al K'. Su contraccidn en el interior de -
la célula es de 150 mBq., - mientras que es de s6lo 5 mEq.
en el medio extracelular. Este desequilibrio guimico es --
causa de que una fuerza de difusidn desplace el k¥ a través
de la membrana, al exterior de la célula.

Aungue el flujo de X' es muy peguefia y no afecta las
contracciones mencionadas, incrementa las cargas positivas
en el exterior de la célula, dejando cargas negativas en el
interior. ¥sta diferencia de cargas determina el PRT.

Bl flujo- de k' 4l sxterior durante el reposo, se ve
contrarrestado por la negatividad intracelular que evita una:
mayor salida de x* Yy que a su vez esta determinada basica-~

mente por las proteinas intracelulares no difusibles.

+ . . N .
£} Na a su vez, no interviene en forma importanie én

el PRT en condiciones normales, ya que la membrana celular
es impermeable a este i16n durante el reposo; sin embargo,

20



en condiciones anormales puede alterarse la permeabilidad y
permitir la entrada de Na’ a la célula, modificando asi
el PRT.

Cuando se.estimula a la célula, aumenta la permeabili-
dad de la membrana al Na', que’ pasa rapidamente del
exterior al interior; por ¢sto, el interior celular se hace
ridpidamente positive (hasta +20 mV). 4 este cambio se le

. denomina fase 0O, y corresponde a la despolarizacidén celular,
inmediatamente se inicia el proceso de repolarizacidn gue

consta de 4 Tfases:

Fase 1) Al principio de esta fase hay un exceso de
cargas positivas dentro de la célula y de cargas negativas
en el exterior. Esto favorece la difusién rdpida de XK'
hacia el exterior, lo que hace que desaparezca el exceso de
cargas positivas en el interior celulaf, ¥ que la diferencia

de potencial entre el interior y el exterior sea de cero.

Fase 2) Se 1llama también meseta de repolarizacién ¥y
continGa mientras la permeabilidad para el Na* ¥ el x*
sea la misma, sugiriendo un flujo bidireccional de estos- 2
cationes en la misma proporcidn. Es en este momento que el
,calcio penetre al interior de la célula, pues aunque durante
la diéstole es rechazado por 1las cargas positivas de la
membrana, como en esta fase no existen, puede aproximarse y

atravesarla. -

Fase 3) Durante esta fase, la salida de k* al exterior
es rapida, disminuyendo a su vez la permeabilidad de la mem-
brana al Na+, razbon por la cual la célula recupera nuevamen-
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te su negatividad interior de ~-90 mV. Al final de esta fase
la célula esg eléctricamente igual a cuando iniecidé su
despolarizacién, pero tiene un exceso de Nat y un deficit

de X' en su interior. ,

Posteriormente, durante la didstole (fase 4) gce 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 clinico la fase 1 representa la onda R,'
la fase 2 representa el segmento ST, y la fase 3 la
onda T; la fase 4 es la diadstole. (Fig. 2)

_ ia propagacidén-de un estimuio a la célula requieré que
el PRT se reduzmca lo suficiente para alcanzar el potencial
umbral, que ‘en las células contrdctiles se encuentra en
-50 mV; si esto no sucede se obtendrin solamente respuestas
locales, no propagadas. '

>hLa magnitud del estimulo necesario para llevar el PRT
al potencial umbral, define 1a “eéxcitabilidad celular.
Mientras més grande es el estimulo necesario, menos exci-
table es la célula, y visceversa.

En la curva del potencial de accién transmembrana (PAT)

se identifican ademds varios periodos:

1.~ Periodo refractario absoluto: En éste la. célula -
es totalmente inexitable, no importa cuil sea la magnitud --
del estimulo.
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2,- DPeriodo refractario relativo: IEn &éste la célula
puede responder a estimulos, Si estos son de mayor magnitud
que el estimulo umbral.

3.~ PFase super-normal de recuperacidn: En ésta, 1la
célula respohde a estimulos sub-umbrales.

Las fases de PAT antes descritas corresponden ‘a
células contréctiles del miocardio, mieniras que las células
automiticas del corazdn tienen diferencias biasicas e impor-
tantes en su potencial de aceidén. E1L PRT en las células
automaticas es menor, aproximadamente de -~70 mV. y su po-
tencial de umbral de -60 mV. De lo anterior se deduce que
‘estas células tienen una mayor excifabilidad, pues con un
cambio minimo del PRT se alcanza el potencial umbral.

Al principio, el PRT de las células automidticas tiene

una. inscripcidédn més lenta, probablemente porgue estas
. A . + s . AN

células tienen mas Na en su interior al iniciarse la des-~

polarizacidn. En este potencial desaparecen la fase 1 y 2,

vy se inscribe solamente la fase 3 inmediatamente después -
de la fase O.

En la diastole, las células automdticas tienen caracte-
risticas Unicas pdes en lugar de que el PRT sea horizontal
como en las células contrédctiles, en aquellas es en declive,
a lo que se le denomina pendiente de despolarizacidn diasté-
lica; ésta es la Que les confiere el automatismo a estas
células, pues les permite alcanzar el potencial umbral por
si solas sin necesidad de estimulos externos.

x
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Ta despolarizacién diastdlica parece deberse a una
menor salida de K' hacia el exterior durante el reposo, -
con salida del Na¥ del interior de la célula.

Tn el corazbén hay varios grupos de cdlulas automiticas
situadas en el nodo sinusal, en los tejidos de conduceidn
especializados de las auriculas 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. Las células
.antomiticas con pendiente de despolarizacidén diastdlica més
répida son los sinusales, por lo cual constituyen el marca -
paso natural del corazdn. La frecuencia cardikea depende de
lé‘inclinacién de la Tase 4; a mayor inclinacidn 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 produccidn de estimulos gque
manteﬁgan latiendo al corazén, sin embargo, este automatismo
latente puede aumentar anormalmente y ser el productor de -
arritmias.

Lia produécién de alteraciones del ritmo pueds estar
también en relacidn con alteraciones en la conduccidn; esta
puedé alterarse @ar mGltiples causas, sin embargo es acepta-
do gue una de las brincipales determinantes de la velocidad
de conduccién, es la velocidad de inscripeién de la fase O ,
lza cual a su vez .depende de 1la magnitud del PRT en
~el momento de la estimulacidn. 4 !

25



S5i el PRT estid disminuido, la velocidad de inscripcidn
de la fase O estard disminufida; esto da como resultado una
disminucién en la amplitud del PAT. TLa baja amplitud del -
PAT es menos eficiente para estimular los tejidos adyacentes,
y esto disminuye la velocidad de conduccidn; asi, se pueden
‘producir bioqueos unidireccionales que dardn lugar a arrit -
mias por mecénismo de reentrada. El impulso llega a un &rea
de conduccidn normal y a otra de conduccién deprimida, y en
ésta se bloquea, pero el impulso que 1llegd por la via de con
duccién anormal a tejido excitable y producir un latido de
reentrada. (21)
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EL SISTEMA DE ACTIVACION Y (CONDUCCION DEL CORAZON

El marcabaso natural del corazén y gque en forma habitu-
al controla el ritmo es el Egég sinusél, una pequefia estruc-
tura que se encuentra situada a 2 cm. por atrds y abajo de -

~la desembocadura de la vena cava superior; en cste sitio se
forman de una manera automidtica e independiznte, los estimuf
los, gue van a excitar a todo el corazdén; la frecusncia ha
bitual de estos estimulos es de 60 a 100 por minuto, pero va
ria con la edad siendo més alta en los nifios y mas baja en ~

los ancianos. .

El estimulo después de ser formadod, alcanza el miocar —
dic rauricular ‘que rodea al nodo sinusal y se conduceée ademis-
por vias especificas que conectan directamente el nodo sinu-
sal con el nodo auriculo-ventricular; (Fig. 3) estas vias
de conduccidn son tres: La superior, la media y la poste ——
rior. En estos cordones, en forma anormal tambidn se pueden
formar estimulos; 1la via superior.y la media conectan direc
tamente con la cresta del nodo, la via posterior tiene un -
fasciculo que entra a la cresta nodal y otro gque sin hacer-
contacto con la parte superior del nodo penetfa directamente
a la unién de ése con el Haz de His;"hay ademds el Haz -de~
Bachman que es una via de conduccidn gue une el nodo sinusal
v la:auricula derecha con la auricula izquierda. (22)
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Después de alravesar las auriculas y de propagarse en
forma radiada por el miocardio auricular formando la onda
P, viaja el estimulo por las vias de conduccidn especificas
a mayor velocidad, 'y alcanza una estructura neuromuscular
situada entre las auriculas y los ventriculos que se llama
nodo auriculo-ventricular, en el cual sufre un retraso por
disminucidén en la velocidad de conduccién.

El nodo A~V se encuentra situado en la parte baja e
interna de la auricula derecha, tiene 3 parites:

La parte alta o auriculo-nodal, que es donde més len-

ta'es la velocidad de conduccién;
La pafte media o propiamente nodal, y

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

"ESTRUCTURAS DEL SISTEMA DE CONDUCCION

En esta . tercera estructura la velocidad de conducciln
zumenta rdpidamente y Se mantiene alta durante su conduccidn

por el sistema His-Purkinje. (Fig. 4)

El - Haz de His atraviesa el septum membrancso y se
-divide en dos ramas principales; 1la derecha y la izQui—
errda; ésta es corta y dncha, rdpidamente da dos nuevas di -
visiones que son: el fasciculo anterior {que es largo y -

29



Arteria

AN . Pulmonar
‘Vena . Arteria
Cava - LR Ty pti)
SA Auricula
Nudo izquierda
- sinoauricular
Auricula . ..Vdlvula
derecha dortica
AV.
‘Nudo Y\, . Valvula
auriculoven iVzl  mitral
tricular ) 72
- Valwvila § Divisién
triclispide 5)--septal
) . R izgquierda
Fasciculo de = -

His X R. Fosterior
Ventriculo R; Anterior
derecho S (2}

'/1'5(91 AT
A A T s
TN
Diviei ’I’l et - Red de i
ivision.septal Purkinge

- dérecha

Fig. 4.~ Diégrama de las cavidades y del

sistema de conduccidn.
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delgado, ¥y gue va a terminar en el misculo papilar anterior)

y el fasciculo posteriow.

Bl estimulo después de atravesar lentamente el nodo
empieza a aumentar su velocidad - al alcanzar el His y
a través de todo el sistema His-Purkinje, alcanza casi
simulténeamente todo el endocardio eléctrico del cora-
zén. (Fig. 4)

En la parte.izquierda del septum interventricular es
donde primero se registra el paso de la actividad eléctrica
al endocardio anatémico, registridndose al primer vector de
activacién ventricular llamzdo Vector T o ‘'"septal" ;
posteriormente se despolariza al mismo tiempo todo el
endocardio, pero la mayor masa muscular del VI en relacidn
al derecho, registra un predominio de fuerzas elbciricas que
dan el Vector II o de 1'activacidn de la pared libre".

Bl sitio en el que la activacién es un poco més tardia
son las paredes basales de ambos ventriculos y el septum, ¥y
estos forman el Vector III de activacidn. Todos estos
fenbmenos eléctricos de despolarizacién auricular y ventri -
cular crean una corriente eléctrica que puede registrarse
en la superficie del cuerpo y aque es el E.C.G. (rig. 5)

La activacién (llamada también despolarizacibén, 7y que
corresponde al momento de la contraccién) de las auriculas
en el .E.C.G., se encuentra representiada por la onda P vy
su morfologia depende de la activacidn normal y simultdnea
de ambas auriculas,
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Bl retraso que el estimulo sufre en el nodo A-V se
representa en parte del intervale P-R, y 1la propagacidn
del estimulo a través de los ventriculos es el complejo GRS
(o sea, corresponde 2 1la activacidn, despolarizacidn, o
contraccién).

La recuperacidén o 1repolarizacidn ventricular dd como

‘resultado la inscripcidén de la onda T. (Fig. 6)
ONDA P - Activacidén de las auriculas

P-R - Paso del estimulo eléctrico por el nodo
AV )

COMPLEJO QRS - Activacién de les ventriculos

SEGMENTO S-T y ONDA T - Recuperacidn o repolari-
zacién de los ventricu -
los. {(21)

33



ew———{> LA ACTIVIDAD ELECTRICA DEL

1é,onda

P
A

el intervalo . 7
P=R -
P

= P
[ p— Pa

-
<
[ W _""\_.

el complejo
QRS

Fig. &6

34

CORAZON

iy

repolarizacidn -



REGISTRO DEL E.C.G.
LAS DERIVACTONES USADAS

Del electrocardidgrafo esténdar sale un cable de 5
terminales que se conectan al paciente. La parte final de -
los cables se adaptan a placas de electrodos de acerc inoxi-
dable que captan los potenciales eléctricos en la superficie
corporal. Cuatro de 1los cables van a cada una de las
extremidades y el Ultimo sirve para hacer contacto con diver
sas areas de la regidén precordial.

Los  cables gque van a las extremidades tienen las
siguientes iniciales; RL (a la pierna derecha), ILL {(a 1la
‘pierna izquierda), RA (al brazo derecho) y LA (al brazc
izquierdo); el 50. cable, tiene la inicial V y registra
las derivaciones precordiales.

Tl electrodo RL no registra potencial, eléctrico, --

sirve sdlo como = "tierra" para evitar interferencias.

‘Bl E.C.G. esténdar se compone de 12 +trazos o deri -
vaciones, cadz uno registra las diferencias de potencial
eléctrico que existen en varias zonas de la superficie cor -
poral. Cada trazZo o derivacidn representa el mismo evento -
cardiaco, peroc desde diferentes puntos de 1la superficie. Los
electrocardidgrafos estin disefiados para sintetizar los --
eventos eléctricos que emanan del corazén en infinidad de po
siciones con fines de comparacién convensionalmente se han’
aceptado sélo 12 derivaciones. '
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Lus  derivaciones qgue  reglistran Las  difecsncias de
potencial entre 2 puntos se llaman BIPOLARES. En el
E.C.G. comin existen % derivacionaes Bipolares; llamadas
D1, D2 y D3, y vregistran respectivamente, las dife -

t

rencias de potencial que exi

a

en entre brazo izquierdo y
brazo derecho (D1), entre pierna izquierda y brazo derecho
(D2), vy entre pierna izquierda y brazo iuguierdo (D3).

Las 9 posiciones (o derivaciones), restantes, Te -
gistran 1los potenciales eléctricos directamente de 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
pdtenciales eléctricos de las extremidades son: aVR (del
brazo derecho), aVL (del brazo izquierdo) y aVF (de 1la

pierna izquierda).

Las 6 posiciones’ restantes constituyen las deri -
vaciones precordiales, ilambién UNIPOLARES. En éstas, el
.electrodo explorador (del cable V del E.C.G.) se coloca
en c/una de las siguientes posiciones. (Fig. 7)

Derivacidén V1 - 4o EID. y borde esternal de -
‘recho '

Dgrivacién ve - 404EII. y borde esternal iz -
quierdo

Derivacidén V3 - Entre V2 y V4

Derivscidén V4 - So EII. y linea media clavi -
cular
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Derivacién V5 =~ En la interseccién de una
' horizontal trazada de V4 a
la linea axilar anterior

Derivacidén V6 - BEn 'l1la interseccién de una
linea horizontal trazada que
pase por V4 y la 1linea -

axilar media.

o}

‘Existen otras derivaciones complementarias que on-
algunos casos como por ejemplo de Infarto del Miocardio
pueden orientar a localizar lesiones en zonas mds laterales
y posteriores.

Estas derivaciones son V7, V8 y V9, y respectiva-
mente tienen el electrodo explorador a nivel del So. EIIL. y
linea axilar posterior, punta del oméplato izquierdo, y 1i -
nea paravertebral. (21)

B.
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ONDAS DEL E.C.G.

LA ONDA P es la primera defleiién del E.C.G. ( al cam-
biar el botdén del electrocardidgrafo de "STANDAR" a Dy o -
cualquier otra derivacidn). Debe ser positiva en todas las
derivaciones excepto D3 , aVr vy V1 , mide no mas de 2.5 -
mm. de altura y no debe exceder de 0.10" de ancho.

Cuando la P mide méds de 2.5 mm. de altiura (con una es -
tandarizacidén previa adecuada, en la que 1 mV = 10 mm.) indi
.ca crecimiento de la auricula derecha; si la duracién de la
P excede 0.10" indica crecimiento de la auricula izquierda -
(en este caso con frecuencia 1la P tiene 2'prominencias en su
meseta superior, llamidndcse P Bimodal).

EL INTERVALO P-R es aquél periodo comprandido entre el
inicio de 1a onda P y el inicio de la onda "Q" o la "R" ; es

una linea recta en parte. No debe medir mds de 0.20% ni mg
nos de 0O.10%.

8i mide més de 0.20", indica un retraso significativo-
en la conduccién del estimulo eléctrico a través del nodo =--
A-V, lo que se llama Bloqueo A-V de primer grado.

'Si el intervalo P-R mide menos de 0.10" es probable.qug
el complejo ventricular (QRS) se haya generado por un estimu
1o ‘que nacié en el nodo A-V o en los ventricules, pero no en
el nodo sinusal (y por tanto ese latido cardiaco se llamari-
"latido disociado"™ o '"nodal™



Para gque un estimulo gue nazca en el nodo sinusal, via-
-je por las aurfculas, llegue al nodo A-V y estimule a low
ventriculos, se tendrd que haber producido una onda ¥ y un
P-R de duracidn mayor a 0.10".

LA ONDA Q, es la primera deflexidn negativa que sigue-
a la onda P. Tn ocasiones, y dependiendo de cudl de- las 12
derivaciones es analizada, la onda Q no existe como parte -
del complejo QRS ; sin embargo, cxista o nd, el complejo-
ventricular siempre recibird el nombre genceral de complejo
QRS.

iA'ONDA'R es la primera deflexidn positiva que sigue a
la onda P. Generalmente forma la gran parte del complejo
ventricular del QRS. Es una deflexidn positiva, rdpida, que
debe inscribirse en el papel del E.C.G. con una densidad de
color {negro) uniforme; no debe Lener en su porcién ascen--
dente Areas mds gruesas-negras que otras, o sea que no debe
tener empastamientos, que indicarian un retraso en la condqé
cidén eléctrica intraventricular. Siempre debe existiir y ser.
positiva en todas las 12 derivaciones, excepto aVR y a ve
ces V1. : o

TA ONDA 8 es la primera deflexibén negativa que»sigde a’
la onda R, en oca?ioneé; cuando no existe la onda R por al -
guna situacidén (un infarto por €jemple), la onda S puede
seguir directamente a la onda Q, formindose un complejo ven-
‘trichlar  mQSn, ‘ ‘ '
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En algunas derivaciones, dependiendo de la posicidn del
corazbén, o de otros factores, la onda S sencillamente mno -
existe.

B COM?LEJO QRS , que es el complejo gue indica 1la con

traccién mecanica o 1la activaéién'eléctrica de los ven --
triculos, puede estar formado por complejos "g" chica, = "“R"
grande (qR), por complejos "g" chica, "R" grande "“s" pe
quefia (Rs), por complejos "Q" profunda "r" pequefia, U"s"
vequedia (Qrs), etc.. Tero bajo ninguna circunstancia el com
plejo ventricular deberd normalmente medir més de 0.10" de
duracién. Si mide mAs de 0.10" indicard un retardo en la --
conduccién del cstimulo eléctrico por el tejido ventricular,
- es decir, un blogueo intraventricular (Blogueo de rama),

LA ONDA R', es la primera deflexién positiva que éigue—
a la onda S.

LA ONDA S', es la primera.deflexién negativa que sigue-
a la onda R'.

EL SEGMENTO S-T ;, s una linea recta que sigue arla on-—

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

Normalmente ﬁebe seguir la misma rectitud horizontal’ -
que el intervalo P-R y la linea ISOELECTRICA del E.C.G.
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Cuando el S~T se encuentira por arriba de la lineca
ISOELECTRICA se denomina S-T supra-desnivelado, indicando
lesién subepicardica (tipica de infarto agudo o de pericar-
dftis). Si el S-T estd por abajo de la linca ISOELECTRICA,
se denomina S-T infra-desnivelado, indicando lesidn suben-—
docédrdica (sospechosa de sobrecarga sistdélica ventricular,
de efecto digitdlico, o simplemente de déficit de riego
subendocardico de los ventriculos).

ﬁﬁ ONDA T , s la deflexién positiva o negativa que

ocurre después del complejo QRS. DNunca debe ser simétrica.

Debe tener wuna altura de aproximadamente 1/3 del
voltaje de la onda -R. Debe ser positiva en todas las
derivaciones, excepto en aVR.

Su alteracidn mas significativa es cuando se convierte

‘en una onda aplanada o francamente invertida.

Cuando es simétrica indieca Isquemia. Una onda T
negativa simétrica dindica ISQUEMIA SUBEPICARDICA { por
importante déficit de riego coronario). Si es muy alta,

positiva y siméirica, indieca isquemia subendocdrdica.

A veces la onda T se vuelve acuminada {(picuda vy muy
alta), -indicando hiperkalemia. (21) '
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DETERMINACION DEL EJE ELECTRICO TN EL PLANO FRONTAL

El +tridngulo de Einthoven gue representa el plano
frontal, es de gran utilidad para determinar la dirececidn y
el sentido de las fuerzas eléclricas del corazén,

Al estudiar el complejo QRS en cada una de 1las
derivaciones estandar, se obtilene una idea aproximada de la
dirveccidén predominante de los vectores de la despolarizacidn
ventricular. Por ejemplo, en el irazo de la figura 8, el -
complejo QRS es predominante positivo en 1la derivacidn I
por 1o gue se puede afirmar que el vector de la activacidn
ventricular se orienta o apunta hacia el hombro izquierdo.

En DIII, QRS es negativo, indicando que el mismo vector
se aleja de 1la plerna izquierda. No se puede, pues,
estudiando una sola derivacidn, situar con precisidén en el
plano frontal al vector gue representa la despolariza --
cidn ventricular. ~ Para localizar a esta fuerza vec-
torial llamada AQRS, se calculan, a groso modo, las Aareas
englobadas por el complejo QRS en cada una de las deriva -
ciones estindar.

En la derivacién I del e¢jemplo ilustrado en la figura 8
QR3. ez positiva y se le puede asignar un valor arbitrario
absoluto de +5 (a la onda R el valor de +6 y a Q cl de -1)

En 1la derivécién II, QRS tiene édreas positivas y
negativas de igual magnitud por lo gue su valor final es ce-
" To.
En la derivacién ITI, al Area negativa de QRS, de -6,
se substrae la bequeﬁa drea positiva, de +1, por lo que‘él
valor final es de -5. )
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Aunque a las Areas de ‘los complejos venlricularce ne -~
les asigné un valor arbitrario, se procurd, hasta donde fue
posible, que dichos valores fueren proporcionales a las mag
nitudes de las Areas; ademis al asignarles un sipgno positi-
vo (+) o negativo (-) se tuve en cuenta el &vea predominante
de QRS en cada derivacidn.

E1l procedimiento scguido debe satisfacer la ley de Ein-
thoven:

DII = DI + DIIT
o sea

qua en DII = Area en DI + Area en DIII
En el ejemplo anterior se satisface la ley de Einthoven:

Area en DIT = Area en DI + Area en DIIT

(0) = (+5) + (-5)

Los valores positivos o negatives asignados a QRS, - se
1llevan a la linea de derivacién correspondiente en.el tridn-
guld de Einthoveﬁ, en la mitad positiva o negativa. Asi; co
mo el drea en DI es de +5 unidades, se miden éstas en el la-
do positivo de DI, a partir de su punto medio (Fig. 8).
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En el punto donde termina la medicibén se traza una per-
pendicular a DI (Fig. 8). Como 1a derivacién II es igual a
cero no puede proyectarse ninglin valor en la linea correspon
diente. El valor de -5 de la derivacidn TII se sefiala en el
lado negativo de la linea correspondieﬁte y, en igual forma
‘que para DI, se traza unz perpendicular a ella en el punto

donde termina de medirse las 5 unidades ncgativas.

Es conveniente reﬁetir que la magnitud de una unidad,
aunque es arbitraria, siempre es la misma para las tres deri
vaciones, Las dos perpendic&lares, la de DI y 1la . de DIII,
se cruzan en un punto que corresponde al final o punta - del
vector KQRS; su punto de origen es el centro del triéngulo -
de Einthoven (Fig. 8). Asi, se ha podido determinar con mé
yor precisién la direccidn promedic de la activacidn ventri-
cular o ejé medio manifiesto de QRS (ZQRS). Su direccidn es

hacia la iunierda y arriba.

Con un compés se traza un circulo que circunscriba al
tridngulo de Einthoven, circulo que se divide en dos mitades
por una linea horigzontal gue pasa por el centro del tridngu-

lo.

Al semicirculo superior de 180° se 1le asignan grados ne
~gativos a partir del punto O. Al semicirculo inferior, de
1800,>se le asignan grados positivos también a partir del -

mismo punto O (Fig. 9)

Con este procedimiento se puede expresar en grados 1la
posicién AQRS en el plano frontal. En el trazo de la figu-
~.ra 8, AQRS se localiza en ~30°.
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T180°

+150°

+90°

‘Fig. 9
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Nos hemos referido al complejo QR3, pero =l mismo pro
cedimiento se aplica a las ondas P y T. A los vectores -
obtenidos se les denomina AP y AT, respectivamente.

El tridngulo de Einthoven, plano frontal, solamente in
forma lo relativo a2 dos direcciones, la vertical cuando el -
eje elécirico se dirige hacia arriba o abajo y la transver -
sal cuando lo hace a la derecha o a la izquierda. Del iridn
gulo de Einthoven no se obtiene informacidn sobre el sentido
del vector en direccidn anteroposterior; es decir, hacia ==
adelante o atrds. Tal informacidn se obtiene al situar el-
eje eléctrico en el planoc horizontal. (20)

49



CAPITULO 1IIIX
BREVES CONSIDERACIONES SOBRE ALTERACIOHES
ELECTROCARDIOGRAFICAS MAS FRECUENTES

El  proposito fundamental de este capitulo es tratar un
tema tan complejo como las arritmias mis frecuentes observa-
das en la prdctica diaria, a2 un nivel elemental y‘de ninguna
manera pretendemos cubrir todos los éspectos relevantes al
interés de un especialista. )

ARRITMIAS

- Be’ observan diferentes“tipos de arritmias; 1la mayorA
parte puedé ‘ser #‘diagnésticada con - bastante precisién
utilizando Unicamente el electrocardiograma. Tas arritmias
ventriculares suelen plantear problemas al odontélogo porgue
a menudo'reflején situaciones que ponen en peligro la vida
del paciente y deben ser tratadas inmediatamente.
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5) Que la onda P sea positiva en derivacioncs DII

Diyp ¥ que sea negativa en aVR. (12)

- EFECTOS DEL VAGO Y DEL SIMPATICO SOBRE I, CORAZON

El corazén se encuentra bajo la influencia del sistema-
nervioso parasimpédtico (6 vago) y bajo la influencia del sis
tema nervioso simpAdtico (6 adrenérgico). FEl equilibrioc en -

tre estas dos ‘influenciss hace que;

1) El corazdén tenga un nimero constante de latidos car
diacos normales (60 a 100 X').

2) Que tenga una presién arterial determinada.

3) " Que tenga una fuerza de contraccidn también especi -
fiea.

4) Que la velocidad de conduccién del estimulo eléctri
co dentro del corazdn sea constante y adecuada.

.. Fn resumen, por el equilibrio entre el vago y el simpéa-
tico, el corazdén tiene frecuencia carvdiaca, presidén arterial’
y fuerza de contPaccién estable.  En caso de predohinar la -
influencia del sistema vagal entonces predominarid la Bradi -
cardia, la Hipotensién arterial, y la disminuqién de la velo
cidad de la conduccién; 1la fuerza de contraccidn ventricu -
lar no modificada, ya que al enlentecerse la frecuencia car-
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diaca, los ventriculos se llenan mejor Y pueden contraerse
también enérgicamente. En caso de predominar el sistema -
nervioso simpédtico, se produce un aumento en la cantidad de
noradrenalina y adrenalina circulante (estos productos se 1lla
man catecolaminas, ¥y por ellos la frecuencia cardiaca - -
aumenta, o sea hay taguicardiz, hay tambi én hipertensidn arte
rial, hay un aumento de la fuerza de contraccidn del corazdn,
¥y aumenta también la velocidad de conduceidn elécirica.

Lo importante es recordar que el vago actBa como freno-
a que el corazdn se desboque; el simpdtico hzace  qgue entre

en taguicardia.

Hay drogas que estimulan el vago y otras que estimulan -
al simpatico. ZEntre las drogas que tienen efectos vagales
estaria por ejemplo: 1la Digital, los bloqueadores Beta adrg
nérgicos, el Fdrofonic ("tensilon"), etc..

Entre las drogas gue estimulan al simpético estarian las
- Aminas Simpético Miméticas, como el Isoprel y sus derivados -
(Isoproterenol, Alupent, etc.). Hay drogas como la Atropina-~
gue bloguea el vago, o sea producen un efecto vagolitico y -
aumenta la frecuencia cardiaca. Asi, facilmenie se eantiende,
como el ejercicio, tabaquismo, el STRESE emocional, etc., pfg
ducen un efecto simpético, mientras que el suefio, produce un
efecto vagal (por ello en la noche las personas tienen frecu-
encia cardiaca . mis baja y también discreta hipotensién arte-
rial). La néusea y vémito, la defecacidn y la compresiéh de
globos oculares, producen también un gran efecto vagal. (21).
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ARRITMIAS: TERMINOLOGIA E IMPORTANCIA DE
BRADICARDIA Y TAQUICARDIA

Los ritmos lentos, o sea las bradicardias, son importan
tes porgue pueden bajar ¢l gastio cardiaco y ademés porque -
pueden despertar la aparicidén de focos ectépicos (producién

dose arritmias que pueden poner en peligro 1la vida del enfer
mo). Las taguicardias también son importantes porque aumen-
tan el consumo de Oxigenc del coraxzdn , y cuando son veniri-

culares pueden producir importante disminucidn del gasto car
diaco y debido a esto puede generar arritmias todavia més -
graves que pudieran llevar a la fibrilacidn ventricular ~

(o paro cardiaco).

“E1 llenado de los ventriculos odurre durante la didsto-
le. Cuando existe una taquicardia, cualgquiera que sea su -
origen, con frecuencias de 150 o mis, se acorta la didstole,
es decir, se hace mis corto el periodd en el qﬁe los ventri-
culos se llenan (se denomina “acortemiento del llenado diasj
télieco"). Sin embargo, cuando la taguicardia es supraventri
cular, debido a gue siguc cxictiendo oportunidad para gue --
las auriculas se contraigan y expulsen su volumen al ventri-
‘culo, el gasto cardiaco no baja mucho, por otro lado, si la
taquicardia es ventricular, no existird el beneficio de 1la
contraccién auricular, lo gque, ademds del breve tiempo que
tienen los ventri@plos para llenarse, se producird una impor
tante disminucidn del volumen de llenado ventricular y por -
lo tanto también importante disminucidén en su volumen de eé
pulsidn (o sea, en el gasto cardiaco).
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Por foco ecténico se entiende cualquier parie del tejido
interno de 1las auriculas o los ventriculos gque pueden
disparar un estimulo eléctrico en un momente en el gue no le
corresponde, asi, puede haber focos ectépicos en Auricula vy
Ventriculo que produzcan latidos anriculares & ventriculares;
es decir, en un momento dado, cualquier parte del endocardio
puede convertirse en una zona que genere estimulos esponténeé
mente; estos estimulos pueden competir con aguellos generados
por el Nodo Sinusal, predominar, y convertirse en el
marcapaso del corazdén. Un foco ectdpico puede "adelantarse";

si el foco ectdpico se adelanta, es decir que envia el

estimulo y hay una 7respuesta antes del momento en el que
debiera ocurrir el siguiente latido normal, se 1llamarh
extrasistole; & 'sea, una extrasistole es un latido adelan -
tado, y las puede haber auriculares (si el foco nacid en las-
auriculas), nodales (si el foco que produjo el disparo
nacié en el Nodoe AV), &6 ventriculares (si el foco

adelantado nacid en los ventriculos).

En algunas ocasiones, el Marcapaso normal del corazdn
(Nodo Sinusal) por alguna razén se retrasa én emitir su
disparo; en estos casos, con el fin de prevenir que el
corazbn deje de latir, otros focos; como el Nodo AV & los
ventriculos van a geherar un estimulo que a su vez produéiré
una contraccién cardiaca, haciendo que efectivamente el -

paciente ‘escape a la muerte".

Estos 1latidos ‘Mretrasados™, b sea, que ocurren
después del momento. en el que debiera haber una contraccidn
cardiaca, se llaman latidos de escape. Asi, un escape es un

latido retrasado, y generalmente es nodal ¢ ventricular.
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TLas extrasistoles, cgando son mas de 3 consecutivas for
man lo gue se‘llama un colgajo de taguicardia, y si se sos -
tiene la presencia de estos 1at1dos rapldos en forma ritmica’
se- llamari Taaulcardaa Parox1stlca En general, los esca-~

pes también pucden ser consecutivos, pero por tratarse de un
foco ectdpico gue dispara pasivamente, la serie de latidos -
ectdépicos de escape formarén una taguicardia, pero no répida,
sino lenta.

. Cuando un latido cardiaco se produjo por un estimulo --
que nacid del nodo AV para arriba (en .el mismo nodo AV, en -
el tegldo aurlcular, o en el mismo nodo 51nuua1), se produ -
cird lo que se llama un RITMO SUPRAV}NTRICULAR s  pero cu- .
ando un latido cardiaco se produjo por un estlmulo que na01o
por debajo del Nodo AV, entonces se producird un RITMO VEN -

Tos latidos supraventriculares, en general, se caracte-
rizan por tener QRS que duran menos de 0.11" de segundo, y
permiten apreciar que existe unz onda P antes de cada QRS;

- a. veces, sin emhargo, la onda P que procede al QRS, se -

encuentra "demasiado cerca" de él, con un intervalo P-R
menor de 0.12" de segundo; en este caso sucedid que el esti
mulo nacié por debajo, del Nodo Sinusal, pero por arriba dé
‘1los ventriculos (es decir, en el tejido de unidn, que es el
nodo A-V).
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Los latides ventriculares se caracterizan por tener un

QRS ancho, durando casi siempre mas de 0. 10" ¥y no tienen—

una onda P que les precede.
Los ritmos supraventriculares manticnen casi sienpre un

buen gasto cardiaco; los ritmos veniriculares casi siempre-
bajan el gasto cardiaco. (21)
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EXTRASISTOLES AURICULARES

Son contracciones cardiacas adelantadas, generadas por
focos ectlpicos localizados en cualguier parte de las auricu
las. Se piensa sean originadas en ramas periféricas del no
do sinusal o en una porcidn auricular del nodo A-V.

Las extrasistoles en gencral han sido consideradas como
el tipo mas frecuente de arrilmia cardfaca; pueden producir
se en forma aislada o periddicamente en relacidn a los lati-

dos normales.

Aparecen cuando un_focb auricular ectdpico produce im =
pulscs mds frecuentes que el ritmo de base, proyectando di -
cho estimulo‘en todas direcciones. TRl estimulo despolariza-
(activa)\ia auricula, y se propaga después normaimente. por
el nodo (P-R-normal) y a los ventriculos.

Se diagndstican por la pretencia de un complejo auricu-
lar seguido de uno ventricular, ocurrido antes del momento -
adecuado. La onda P suele tener difervente morfologia, ya -

que el origen ¥y el cursc del estimulo son diferentes.

‘Siempre existe la P, aunque en ocasiones es dificil -
identificarla (habréd més similitud con las ondas P del rit
mo sinusal cuanto més cerca se encuéntreAel foco ectépico -
del nodo sinusal).

La onda P "de la extrasistole puede ser negativa'en al
gunas derivacionés, cuando el foco ectépico se ‘encuentra en
la parte baja de las auriculas. El segmento P-R de la éxf

"trasistole suele ser mds corto gque el de los complejos norma
les, y el QRS es similar al de los complejos de base, sien
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do su duracidén (menor de 0.11%" Seg.)

Posteriormente a la extrasistole puede existir una pau-
sa mayor que el intervalo P-P del ritmo de base; a ésta -

se le denomina pausa compensadora'ihcompléta{
ETIOLOGIA

1) Hipoxia
“2) Stress emocional
3) Trastornos electroliticos (Hiper o Hipokaiemia)

4) Estimulos reflejos vagales o de las cadenas -
simpiticas

) 5) Dolor

6)- Dilatacidn auricular (estenosis mitral o en co
© razén pulmonar)

7) Intoxicacidn digitalica

8) fTrastornos digestivos (Hernia Hiatal, di;ten -
*  £ién abdominal) :
9) Trastornos endécrinos (hipertiroidismo)

10) Anfetaminas

11) Isoproterencl
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12) Manipulacidn cardiaca o de tejidos vecinos
(en cirugia)

13) Cateterismo cardiaco (y catéteres venosos cen
trales). vl

EFECTO HEMODINAMICO

Generalmente carece de significancia clinica (aun _que

con frecuencia acompafian a una.cardiopatia orgénica).

Cursan asintomiticos, pudiendo haber palpitaciones, sen
sacién de arritmia, etc.. Durante el infarto agude pueden -
ser evidencia ventricular izquierda.

PELIGROS POTENCIALES

Cuando se trata de un foco sumamente excitable (activo),
aumenta a tal grédo su frecuencia que pueden desencadenar -
una- taquicardia  supraventricular, un flutter o una Tibrila-
“'¢ién auricular paroxistica, y de esta manera llegar a dismiQ‘
nuir moderadamente el gasto cardiaco. (21)
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EXTRASISTOLES VENTRICULARES

Son latidos adelantados que tienen su origen en cual ~-
guieér~ parte del veniriculo izquierdo o del derecho.  Se - -
identifican fAcilmente por ser: )

a) Latidos ensanchados (con imagen de bloqueo com
pleto de rama izquierda o derecha), que duran-

mas de 0.10" de segundo.

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

¢c) Porgque la repolarizacidn de ese latido (1la oﬁ
da T) se inscribe en sentido inverso a la di-
reccién del complejo QRS.

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

’ Las EV son de especial interés cuandeo se precentan en
forma'agﬁda“, dado que en estas circunstancias puede‘generar7
ficilmente colgajos de taguicardia ventricular (series de 3
6 mds EV), y/o paroxismos de taguicardia ventricular o fi -~

brilacién ventricular (paro cardiaco).

Cuando las EVY aparecen en forma crénica, son importan-
tes tan s6lo en cuanto estadisticamente_llevan un mayor in-
dice de muerte sibita en el enfermo; por otro lado, cuando
son crbénicas, parece existir ‘'tolerancia' a su progresidn a
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taquicardia ventricular y sélo cuando existe un factor agudo

agravante, los latidos extrasistélicos pueden cambiar su ca-

rdcter al de malignos, pudiendo entonces generar taquicardia

o fibrilacidén ventricular,

CAUSAS DE E.V. de presentacién AGUDA: 1las més importantes

A)

B)

)

D)

E)

F)

G)

H)

y de mayor
aparicién son:

Durante el infarto agudo del miocardio

Durante hipoxia . aguda (paciente en edema
pulmonar o] con enfermedades obstructivas
pulmonares agudizadas)

Durante insuficiencia cardiaca avanzada

Por estimulacidn adrenérgica = (por ejemplo:
Con el uso de aminas simpaticomiméticas ,
broncodilatadoras tipo Isoprel y derivados)

Por hipokalemia severa (menos de 3 mEq./Lt .
de potasio sérico). 7

Durante acidosis metabdlica (como diabétes .,
insuficiencia renal) o vrespiratoria,

Durante aspiracién de flemas prolongadas (por
la hipoxia resultante)

Durante induccidn anestésica.
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1)

Por catéteres venosos centrales que han sido
avanzados descuidadamente hasta 1a cavidad
ventricular.

En general, las EV son MAS PELIGROSAS, en el.sentido
de causar mas fdcilmente wuna taquicardia o fibrilacidén

ventricular,

1)

cuando:

Son muy precoces, es decir, que caen muy cerca
de la onda T del latido precedente, o sea,
estos latidos, pueden llegar facilmente a
estimular el periodo vulnerable del ventriculo
y causar fibrilacién ventricular. L.as BV
tardias son por consecuencia de menor peligro,
dado que caen muy tardfias en la didstole, o
sea, muy alejadas del periode vulnerable (pico
de la onda T). Estas EV tardias, lo son tanto
a veces, que llegan a caer cuando simulténea-
-mente ocurre un latido sinusal;  es decir, el

latido ectdépico ventricular se inscribe momen-—

tos después de gque el latido sinusal iba en
cambio a los ventriculos: en estos casos
ocurre lo gue se llama una FUSION: en tal
latido se alcanza a ver una P que - pare
ce, preceder al QRS aberrado, de duraciédn
mayor a la normal. Aungue las  fusiones son
menos péligrosas por - ser latidos ectépicos
tardios, deben también tratarse médicamente
cuando son frecuentes, ya que pueden generar

taquicardias ventriculares "lentas", que
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2)

3)

4)

también producen cierta disminucidén en el gas-
to cardiaco, aGn cuando excepcionalmente ponen
en peligro la vida del pacicnte.

Son MULPIFPOCALES, eé'deéir, que sSe originan

diversos focos ventriculares.

Se presentan 2 o mas consecutivas, formando
a veces colgajos de taguicardia ventricular.

Son més de 5 por minuto. (21)
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CORRELACTONES ELECTROCARDIOGRAFICAS HISTOPATOLOGICAS
DEL BLOQUEO A V

Hasta fecha reciente, la coincidencia entre el electro-
cardiograma de superficie (ECG) de bloqueo cardiaco ¥y 1la -
patologia de la via A V  se ha considerado como la correla-
cién anatomoclinica més firme en arritmologia. Sin embargo,
‘en relacién con la clasificacién electrocardiografica estén-
dar en gradds del bloqueo A V incompleto, no se ha estable
cido correspbndencia histopatolbgica neta.

Tampoco se combrdbé como se considera actualmente, Qque
el blogueo A V.'de segundo grado y de tipo I de Wenckebach-
Mobitz deba depender de lesiones més benignas de la via AV
que el tipo II.

~ Adem#s, por haber enfocado la atencién del histopatdélo-

go exclusivamente en el cardcter de desorganizacidn y en el

'sitio de la lesién que produce blogueo cardiaco, no se hizo

comparacién morfolégica adecuada con el sitio de aparicién -

del ritmo idioventricular, sugerido por el ECG. de superfi -
cie.

Por ello, se aceptaba, en general, que las lesiones por
arriba del Haz de His causaban blogueo A V c¢on compléjos -
QRS angostos, y las lesiones subunionales (de rama, ventricu
lar, o ambas) causaban bloqueo con complejos QRS ensancha-
dos y aberrantes.

Después de este principio se puso en duda al demostrar-
‘que el blogqueo A V en seres humanos y experimental produ-
cido por interferencia bilateral de las ramas del Haz de His
puede acompafiarse de la inscripcidn de complejos QRS angoé
tos.,
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La oportunidad para revalorar log requisitos anatomoclf
. nicos para el diégnéstico topografico de 1los bhlogueos -
AV, comparados con lecs trazados obtenidos por catéter del
Haz de His, téenica que desde principios del decenio de 1970

abridé nuevas perspeetivas para comprender el trastorno de la
- conduccidn A V.,

Bl diagnébstico fopogréfico de los blogueos por trazados
del Haz de His en 1la actualidad abarca tres cuadros clésicos

por arriba de1 mismo (colecciones auricula-nodo

A Y, nodo-
AV,

o ambas), con €l alargamiento de intervalo A H: dentro
del tronco comin con déflekiones hendidas del Haz de His; -
debajo de dicho haz (en la via por abajo del cmpalme), con
alargamiento del intervald H V.

Estas deducciones netas y el rarsonamiento anatomoclini-
co inherente fueron tan convincentes que permitieron hacer -
generélidades acerca de la teoria y la practica. Sin embar-
go, las deducciones estereotipadas fundadas en este procedi-
miento estandarizado no explicaron de manera adecuada la va
riabilidad individual notable de la via de unidén AV en -
tanto que.las comparaciones histoldgicas y electrogrificas
exactas de los haces de His en varios casos de blogqueo
no cumplieron las expectativas tedricas.

AV

De 30 corazones examinados, seis con diagnéstico elec -

trogrédfico de blogueo por arriba del Haz de His mostraron le

siones preddminantes de interferencia de la poreidn comtn -

distal del Haz de HlS, de las ramas del mismo, o de ambas.

En dos casocs con bloqueo dentro del Haz de His (con Haz

de~
His hendida),

la 1nterrupc1on fue dlstal a éste y la apari -
cién de la segunda deflexién H guardsé relacién con el sis-

tema proximal de blogueo de rama; en otro casc de estos
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seme jante, no se descubrid anomalia histoldgica en el Haz
de His. S6lo en el blogueo distal al de este dltimo las
comparaciones clinicopatoldgicas fuerdn compatidbles con ~
su diagnéstico electrogrifico. En consecuencia, desde el -

punto de vista anatomoclinico, estd por aclararse la impor-
tancia del intervale A H y de las anomalias de onda H.

BLOQUEOC DE RAMA

Los substratos anatomopatoldégicos para el  blogueo -
de rama tiene el mismo carfcter que los del blogueo AV -y
se superponen de manera imporitante (blogueo A V por desoé
ganizécién bilateral de las ramas del Haz de His).

A causa de las téenicas y los procedimientos actua
les para dizgnosticar defectos de conduccidn intraventricu-
lar, ha perdideo gran parte de su caridcter dirscto original

el esquema tradicional anatdmico-disfuncional del bloqueo -
de rama.

Ha ganado terrenc la posibilidad de que 1as anomali-~
as del Haz de His sean factor subyacente en el bloqueo de
rama, al igual gque se na hecho importante el caricter re —-
fractario (factor determinante que no se toma en cuenta ana
tomopatoldgicamente) en el blogqueo de rama .

Ademés, el hecho de gue alguncs casos de bloqueo de ¥§
ma completo diagnosticados por ECG. esténdar, pueden mani
festar blogueo incompleto cuando se estudian electrofisiold
gicamente, hace dudar obllgadamente de los requ1s1tos ¥ las
nociones anatomoclinicas clésicas,
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El 1lamado sistema de conduccidén "trifascicular", con
los  postulados ECG inherentes de hemibloqueo' o blogueo
faseicular (anterior vy posterior) de 1la supuesta rama
izguierda del Haz de His eran Tfaciles de adoptar
clinicamente pero dificiles de aceptar anatdémica y anatomo -~
patoldgicamente.

Una perspectiva anatomoclinica actualizada de la rama
izguierda del Haz de "His 1la enfoca en su disposicién
reticular difusa en una capa subendocérdica delgada, gue
representa un componente Theterogéneo de 1la masa del
misculo septal, en 1o que se vrefiere a su metabolismo

~acciones y conexiones. -

’

La Heterogeneidad adquiere importancia atin mayor cuando
la enfermedad de la  rama izquierda del Haz de His brinda
asas de Purkinje para:dircuitos de reentrada, para aumento
en la dispersidn de la refractafiedad, o para ambas cosas.

En conseguehcia, la patologia de la rama izquierda del
Haz 'de His' ha pasado del terrenc limitado de los bloqueos
intraventriculares a 1los _problemas mé&s amplios de las
tagquiarritmias ventriculares de riesgo alto.
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PREEXITACION Y TAQUIARRITMIAS
SUPRAVENTRICULARES PAROXISTICAS

Se ha comprobado que las vias A V accesorias, que
estédn clinicamente presentes para preekitacién conducida de
manera anterdégrada u ‘"ocultas" por Dblogueo anterdgrado
unidirececional, predisponen por igual a los sujetos a
taguicardias paroxisticas de reentrada.

En consecuencia, considerando los datos actuales
fundados en vigilancia continua y en estudios programados de
estimulacidn, los patdlogos cardioldgicos deben enfocar la
atencidn en este tema,- cuya importancia arriimdégena se ha
considerado con escepticismo hasta fecha reciente.

Las vias accesorias; (esquema siguiente) conectan a
modo de puente el misculo auricular con el ventricular de
manera directa (FPasciculo directo de Kent) cabalgando en
los anillos AT, o por medicién de una parte del tejido
especializado intermedio o de unidén A V.

Estas Gltimas comunicaciones AV . anormales mediadas
se pfesentan en forma de fibras auriculares anormalmente
distales a la entrada en el‘ejé nodal A V-fascicular, {(fi-
bras‘auriculofasciculares de James) o de fibras proximales

de 1a salida de unién AV que se anastomosan con el
misculo " septal, (fibras - nodoventriculares superiores ,

fasciculorreticulares medias’ e inferiores) bifurcacidn
ventricular de Mahaim. .
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' CONEXIONES AV (CAV) ACCESORIAS

CAV directas
Fuera de 1la

unidén AV

CAV mediadas
a través de

~la unidén AV

CAV combinadas

directas' y

mediadas

Pasciculos de Kent

(medial, izquierdo, derecho)

Fibras de James

de la entrada auriculo-fascicular

Nodo ventricularés
(superiores)

Fasciculoventricu-

Fibras de Mahaim lares (medias)
de la salida _Bifurcaciénuventfi
" culares

‘(inferiores)

Mediales de Kent superiores de

Mahaim,
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Estudios de 1la anatomia embriocldgica son restos del
entremezclamiento original del misculo de las dos cavidades
‘a través de anilios AV incompietds. Los defectos del
trigono fibroso que suslen acompaflarse de insercidn muy baja
de 1a valva interna de la tricispide pueden diferenciarse
por el examen histoldégico del corazén en el sindrome
de Wolff Parkinson-White  (WPW),  aisladamente o en
combinacién con taquidisrritmias supraventriculares, como
variantes microscépicas de 1la enfermedad de Ebsiein, con

relaciones arritmbégenas 1importantes pero sin resultante
hemodinémico.

Se descubrieron fasciculos directos patentes de Kent
en méds de 60 % de- los casos histolégicamente controlados
de sindrome de WPW (intervalo P-R. breve 7y onda delta,
gue invaden el complgjo‘_QRS) y se afirma que son factores
subyacentes en la preexcitacidén ventiricular y complican’': :las
taquiarritmias por movimiento circular. El buen resultado -
dela divisidn guirdrgica de los fasciculos de Kent ~en el

- tratamiento de este sindrome es compatible con estas nocio -
nes.

] En un caso de taquicardia supraventricular paroxistica

(con complejos QRS de blogqueo de rama derecha muy

semejantes a los inscritos en el riimo sinusal) se demostrd
~fasciculo de Kent medial oculto sin preexcitacidén).

- Bl substrato histoldgico del blogueo unidireccional se
buscé provisiopalmente en la fibrosis de los fasciculos de
Kent (; desigualdad de la impedencia, trastorno de 1la -

excitabilidad ?), en-‘lesiones nerviosas (¢ neuritis del
plexo del surco A V con hiperactividad ?), o en ambos -
casos.

Lo anterior pudiera explicar la eliminacién o el comien'
zo de blogueo anterogrado unidireccional en las vias ANV
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accesorias, con la manifestacidén consigulente de sindrome ag
quirido (posinfarto) o, respect1vamonte, de sindrdéme pasa-
jero (infantil) de WPW. En 1la 3ctua11dad se conslildera
que-las fibras auriculo-fasciculares de James son subyacten -
tes al sindrome de Lown—Ganbng—Levine (LGL) (intervalo -
P-R breve, con complejo QRS normal, pero este supuesto
ain espera prueba histoldgica firme.

En cambio, la derivacién A V nodal de James pudiera
permitir la conduccidén 4 V 1:1 de taguiarritmias auricula
res de alta frecuencia. También se descubrid fasciculo de-
James notable en el corazén por lo demés normal de un vardn
joven que murid repentinamente después de presentar palpita-—
cidn.

Se observaron fibras nodoventrlculares superiores y me-
dias de Mahaim en pa01entes de sindrome de WPW 'y en suje -
tos aparentemente asintomaticos (en particular nifios). Sin
embargo, el potencial arritmdégeno de las fibras de Mahaim no
es evidente en una tercera forma de sindrome de WPW (onda-
delta, sin acortamientb del intervalo P-R) o en arritmias-
relacionadas. Unicamente 1la variante superior parece 'guaz
dar relacidén con taguicardias reciprocas. Ello se aplica -
al ser humano, en el corazén del perrc, Las fibras inferio-
res de Mahaim al parecer habian impedido el bloqueo cardiaco
después de seccidn experimental de las dos ramas del Haz de
His ("blocbilateral manquede Mahaim). En un caso de muerté
cardiaca repentina infantil, se descubridé una combinacidn de
vias accesorias mediadas y directas.

En un caso de sindrome de WPW, se descubrierdén vias
A V dobles por subdivisién'éel nodo A V en dos capas de
fibras con orientacién dlferente, ¥y en un caso de muerte in
fantil repentlna 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 poéible asa de reingreso (enro -
llada alrededor del tenddn de Todaro), que incluia el nodo

AV y sus cercanias. (24) Cor

CARDIOVERSION

La utilizacidn de una descarga eléctrica de corriente
directa sincronizada, aplicada mediante electrodos sobre el
-térax de un paciente para suprimir una arriimia y convertir-
la en ritmo sinusal, se llama cardioversidn.

Habitualmente la cardioversién estd indicada para conver

tir las siguientes arritmias a ritmo sinusal:

a) Taquicardia paréxistica auricular
b) Flutter auricular »

c) Fibrilacién‘auricular

d)  Taquicardia de la unién- A-V

e) Taquicérdia ventricular sostenida.
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Para realizar la cardioversidén es necesario sincronizar
la descarga que se va a aplicar sobre el vértice de la onda
R, o si no existe ésta sobre la onda S, con esto se hace
caer con toda seguridad la descarga dentro del periodo -
reffactario absoluto, evitando con esto el riesgo de produ
cir fibrilacidn ventricular.

Como la descarga que se aplica es de una magnitud sufi-
ciente para despolarizar todo el miocardio, con esto se pro
ducé supresidén de cualquier actividad eléctrica, tanto sinu-
sal como ectdpica, dando posibilidad a que cuando se reini -
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 Watis por-
Seg. El procedimiento se puede iniciar con descargas peque
flas e ir aumentando progresivamente la magnitud de éstas.

Esto puede tener alguna desventaja si no se logra la -
conversidén en los primeros intentos, pues se produce facil-
mente una despolarizacidén parcial del miocardio, y pueden de
sencadenarse arritmias por movimientos de reentradé; por es
to, quizds es més conveniente iniciar el tratamiento con des
cargas de 200 Watts/Seg., con el que se logra la cardiover
sibén con més seguridad desde el primer intento.

Antes de realizar la cardioversién, algunos recomiendan
‘usar guiniding en dosis de 600 a 800 mgs. diarios por dos
dias; esto no parece tener ventajas claras, y si la desven
taja de aumentar el periodo refractario y disminuir la velo-

cidad de conduccién, lo que puede provocar arritmias por =~
reentrada durante la cardioversidn.
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Por ello se deberd usar quinidina sélo después de la -
cardioversién para mantener al paciente en ritmo sinusal.

'El usd de anticoagulantes previo'a la cardioversidn es
.té indicado cuando la arritmia gque va a ser tratada es fibﬁi
lacién auricular de algin tlempo de evolucidn, y principal -
mente en pacientes reumatlcos, ya que en éstos se pueden deg
prender trombos existentes en las auriculas y producir embo

lismo pulmonar o arterial periférico.

Debe descontinuarse la digital gue el paciente pudo ha
ber estado tomando, desde 4 a7 dias antes de la cardiover
sidén, para tratar de dlumlnulr al maximo las arritmias post

choque.

Conviene tener a la mano atropina y lidocaina para com
batir las posibles arritmias post cardioversidn.

Las contraindicaciones para realizar cardioversidn:

a) Que la arritmia a tratar sea secundaria
a intoxicacidén digitédlica

.b) Que. aungue la arritmia no se deba a la.
digital, el paciente esté recibiendo o
haya recibido menos de 24 Hrs. antes,
algin digitdlico :
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c) Quevla arritmia sea intermitente, es de
°  eir que el paciente entre y salga de elld

esponténeamente, y que 1la duracidén de los
episodios sea corta

d) Ausencia de onda R o 5 sobre 1la cual
sincronizar la descarga.

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

que se. tratan con
cardioversidn;

es necesario producir ‘un periodo breve de
inconciencia para poder dar la descarga, pues de otra manera
ésta produciria dolor intenso.

Para esto se usa habitualmente una ampolleta de "Epon-
tol" “I.V. = con lo gque tiene tiempo suficiente hasta dar --
tres descargas; es conveniente tener anestesista durante el
procedimiento, Oira posibilidad es usar "Valium" I.V.
10 mgs. en lujar del "Epontol": (21)
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FIBRILACION Y FLUTTER AURICULAR

La fibrilacidn y el flutter auricular son arritmias que
revisten particular importancia, tanto por gue complican el
cuadro clinico de diversas cardicpatias orgénicas severas,
como por la elevada frecuencia ventricular que determinan,
algunas estadisticas sefialan que alrededor del 40 % de los
cardidépatas sufren alguna vez, en su evolucidn, estos tras
tornos del ritmo.

Se les observa en todo tipo de padecimientos cardiacos,

congénitos, retmaticos, esclerosos, etec..

Sir Thomas Lewis fué el primer investigador que dié
descripcidén detallada de estas arritmias desde los puntos
de vista clinica ylelectrocardiogréfico. Al mismo cientifico
inglés se debe la teoria del movimiento circular que explica
los mecanismos fisiopatoldgicos del flutter y fibrilacidn
auriculares.

Teoria de Lewis. En su teoria del movimiento circular,
Lewis dice que si un estimulo u onda de activacién, circula
4 frecuencias elevadas entre 200 ¥y 350 wvueltas por minuto
alrededor de un oObstéculo formado por las dos venas cavas ¥y
por un  tejido . inactivable entre ellas, entonces, el-
movimiento circular-se puede perpetuar, sin embargd,'para -
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gue el movimiento ecircular se establezca indefinidamente,

necesita reunir las siguientes caracteristicas:

a)

b)

o)

El estimulo que viaja alrededor del obstdculo
debe encontrar por delante tejido para que
se propague indefinidamente; es decir, si el
frente de onda al llégar a un punto por donde
ya pasé, encuentra tejido auricular que no recu
perado aln su excitabilidad, no avanza, y termi

na el movimiento de circo.

La longitud de onda que es la distancia del - -
frente de la onda de activacién a la zaga de la
misma onda, constituye el periodo refractario y
debe ser una distancia menor que el anillo (oﬁg
tdculo) por donde circula la onda; si las -
cosas no -son asi, el frente de onda alecanzarid
a la zaga . (tejido refractario) ¥ el movimien- '
to circular no se perpetida.

Si consideramos constante la duracidn del
periodo refréctario, una velocidad muy alta en
la propagacidén del estimulo. traeria como
resultado gque el frente de onda alcanzara la N

zaga con las mismas-consecuencias enunciadas en
el apartado presente.
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d) Como corolario de lo anterior, la teoria del
movimiento circular de Lewis, considera dos
parametros principales:

1. Tongitud de 1la onda de activacién (duracién
del periodo refractario).

2. Perimetro del obstéculo o lo gque es lo mismo
del anillo o tejido lesionado no activable.

No se debe suponer que el estimulo al viajar alrededor
del anillo solo despolariza las fibras auriculares prdximas
al obstaculo. Los experimentos de Rosenblueth y Col,
ademds de confirmar la teoria de Lewis desde el puntc de
vista fisiolééico, permiiieron conocer a través de una

-amplia formulacidn matemdtica, que el frente de onda se -
extiende como una curva inveluta que alcanza 1las regio-
nes auriculares més apartadas del obstéculo a2 las que tam -~
bién despolariza. ‘

A medida que se consideren sitios més alejados. del ani-
*llo, el frente de onda se separa mas de la zaga, por 1o>qué
en. estas regiones, " la onda de activacidn encontrard
tejido més excitable (recuperado) que en las regio
nes préximas al- obstéculo.

ESTA TESIS N0 DEBE

SAUR BE LA BIRLIGTECA
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La Teoria Unifocal de Rothberger. E1 autor de esta
teoria considera que existe un foco ectdpico en el misculo
auricular del que parten estimulos de alta frecuencia que se
extienden a todo el tejido auricular. Este mecanismo de
produccidén para el Filutter auricular seria el mismo que el
aceptado para las tagquicardias paroxisticas auriculares.

De hecho, - Corday ' acepta que ambas arritmias (flutter
'y - taquicardia auricular) solo se distinguen por la
frecuencia auricular mas elevada en el flutter ¥y por el blo-
queo A~V de segundo grado que -1o acompafia. Sin embarge en
contra de la feoria unifocal, esta el hecho que las manio -
bras vagales (como la compreslon del seno carotideo) pueden
terminar con la taqulcardla paroxistica auricular y no - -
tienen influencia sobre el meéanismo del flutter.

En la fibrilacién auricular el problema es ain méAs com-
plejo. Si aceptamos la teoria del movimiento circular, tene
mos que suponer que en la fibrilacidn auricular 1la longltud
de ohda se acerca mucho a la longitud del perlmetro del - -
ébstéculo, es decir, el frente de onda casi alcanza a la -
zaga. En estas condiciones la onda de activacidén tiene por
delante un tejido incomplefo recuperado. Tl aumento de la
Jongitud de la onda seria el resultado de un aumento en la
velocidad del estimulo y no de una disminucidén en el perime-
tro del obstdculo. ' '

Como el frente de onda camina en un tejido, incompleto-
reéuperado ¥,.lo que es lo més importante, desigualmente re-
cuperado, la velocidad de conduccién es variable en los difge
rentes segmentos de la curva involuta, y no uniforme como en
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el caso del flutter auricular. Esto explica las diferentes
caracteristicas electrocardiogridficas del flutter y de la
fibrilacidén auricular que pasamos a estudiar.

En el trazo clinice, el fluitter auricular se reconoce
por la alta frecuencia de los complejos auriculares, entre
200 y. 350 por minuto. Las ondas qué constituyen el flu -~
tter auricular son ritmicas y su aspecio recuerda el de diég
tes de sierra con punta roma. Todos 1los estimulos que -
corresponden a las ondas f 1llegan al nodo, pero noc todos

1o encuentran en peribdo excitable y, por ello, solamente al
gunos descienden a los ventriculos. )

El periodo refractario nodal tiene una duracidn mayor
que el del’ tejido auricular, equivalente al  doble, al
triple o al cuadruple, por 1o que uno de cada 2, 3 o 4
estimulos, auriculares (onda f) desciende a2 los ventricu-
los. ’

Dicho en otra.forma, hay un blogueo fisioldgico .auricu-
lo-ventricular -2 x 1, 3 x i, por lo gue la frecucncia ven-
tricular es la mitad,; la tercera o cuarta parte de la frecu-
encia auricular. A menudo, el grado de blogueo auriculo-ven
tricular varia en el mismo trazo y consecuentemente, las fre
cuencias ventriculares también varian a pesar de gque la rit-
micidad de las dﬁdas f permanece inalterable.
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En 1la fibrilacidn 4auricu1ar, las ondas f son -
irregulares,'con frécuencia superlor a 400 por minuto y -
con voltage menor que en el flutter auricular. El grado de
bloqueo muriculo- ventricular es muy variable por Lo que 1la
frecuencia ventricular también lo es y oscila entre 60 y 180
por minuto, Esta es ld caracteristica fundamental de la fi-
brilacidn auricular y que le ha valido ¢l titulo de "la més
arritmica de las arritmias®. Como va se dijo la irvegulari -
dad en la morfologia de las ondas de fibrilacidn se explica-
tanto por la elevada frecuencia con que viaja el estinulo al
rededor'del obstdculo como por el hecho de gue el mismo esti
mulo encuent;a por delante grados diferentes de recuperacidn
en el tejideo auwricular.

Tanto en el flutter como en la fibrilacidn auricular, -
la frecuencia ventricular disminuye bajo los efectos de la -
digital. ’

El tonicardiaco aumenta el periodo refractario del nodo
A=V "lo que determina gque mayor nimero de estimulos auricu -
lares (onda f) quedén bloqueados en la estructura nodal
y menor nimero desciende a despolarizar a los ventriculos.

82



SIGNIFICADO CLINICO DEL FLUTTER

Y
FIBRILACION AURICULAR

La fibrilacidn auricular constituye el trastorno del rit
mo mAs severo en los pacienies portadores de cardiopatia -
reundtica, Es mds frecuente que cualguier otra arritmia con
respuesta ventricular elevada y reviste particular importan -
cia porque a menudo coexiste con inflamacidén del miocardio
auricular y con dilatacidén de las auriculas.

Todas 1las vulvulopatias reumdticas pueden complicar
se con fibrilacidn auricular; sin embargo, la estenosis mi-
tral constituye la gran proveedora de la arritmia, pues en -

ella, la inflamacidén y la dilatacién auricular son de consi-
deracidn.

La cardioesclerosis le sigue en frecuencia, ya sea que
los pacientes tengan ademds, cor pulmonale crdéunico ascciads,
o no lo:tengan. EL cor pulmonale agudo, sobre todo en sus
fases iniciales, se acompafia con frecuencia de esta arritmia.
La hipertensidn arterial también la presenta en algunos caz --
sos. Todas las cardiopatias adquiridas pueden, en un momento
dado, producir una fibrilacidn auricular. En las cardiopa --
t{as congénjtas la arritmia es poco frecuente, aunque la he-
mos observado en la' enfermedad de Ebstein y en la comunica-
cidén interauricular, en presencia de gran dilatacidén auricu -
lar derecha; también la hemos visto aparecer en el post-ope-
ratorio de pacientes que se someten a cirugia para la correc-'
cién de su malformacidn congédnita.
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El flutier auricular es bastante menos frecuente gue la
fibrilacidén auricular. Se le observa en pacientes veumiti -
cos, hipertensos y cardioesclerosos. TLos digitdlicos trans-
forman el flutter en fibrilacidn auricular por lo gque dismi-
nuyé aun mds la incidencia del flutter. Por este motivo,
el nimero de pacientes con flutter auricular que llegan a la
consulta hospitalaria del cardidlogo es reducido.

El flutter se observa rara vez en las cardicpatias con-
génitas: entre ellas, nuevamente la comunicacidén interauri-
cular y la enfermedad de Ebstein se destacan por razones
va dichas .

Cuando existe cardiopatia, la fibrilacidn y el flutter
auriculares se presentan en forma crénica y Se perpethan en
la mayor parte de los casos; wmis ain cuando se logra rever-
tir la arritmia, aparecen recidivas por que sigue actuando -
la causa gque las produce. ZEn otro grupo de pacientes sin --
cardiopatia demostrable, la fibrilacibén auricular se presen
ta cen caricter paroxistico. Tal sucede en los hipertiroide
os, en los simpaticotdédnicos, en las intoxicaciones con emeti
na y cloroquinas. En los pacientes con tono simpdtico eleva
do, la arritmia se puede corregir con blogueadores de los
receptores beta (propranclol) que antagonizan el automatig
. mo ectOpico producido por una liberacién brusca de catecola-
minas.  8alvo estas raras excepciones, en presencia de fibri
lacién y flutter auricular, el clinico debe investigar la -
presencia de una cardiopatia. {20)
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CONCLUSIONES

Bl obiener conclusiones finales de un determinado re --
gistro electrocardiogréfico debe hacerse con el conocimiento
completo de la situcncidn clinica del paciente. A mpesar de
gue el elecirocardiograma es una técnica precisa y existen
muchas cartas y cuadros con los que se cuenta para la defi -
nicién de la que es normal, la indole no Gnica de estos fe -
némenos eléctricos debe ser tenida en la mente.

Para transformar estos cambions en diferencias clinicas
s6lidas, mejorard graandemente 1la capacidad del médico para
hacer una conclusién mas definida el conocer ios regisiros
elesctrocardiogrdficos previos del mismo paciente, el tener
conciencia de la categoria probable de enfermedad del paci -
ente, la situacidén de 10s electrdlitos, la edad y la medica-
cién, 1o que harid llegar a una conclusidén més definitiva --
acerca de la definicidn de las alteraciones electrocardio -
grificas.  (25)
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CAPITULO IV
ANESTESICOS LOCALES

DEFINICION -

Los anestésicos locales son férmacos gque bloquean la
conduccidén nerviosa cuando se aplican en el tejido nervioso
en concentracidén adecuada. Actian en cualquier parte. del
sistema nervioso y en todos los tipos de fibras nerviosas,

(1)

La anestesia local se define como 1la pérdida de la
sensibilidad y/o de 1la actividad motora en un A&rea °
_circunscrita del organismo, - causada por la supresién de la.
- excitacidén o de 1la conduccién en ~las fibras nerviosas
periféricas. .(26) :
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La breve historia de la anestesiologia es ejemplo de .-
una acelerada evolucidn que resplandece por unos cuantos -—-—
descubrimientos de formidable importanciz pues han marcado
el principio de nuevas eras, entr& estos hallazpgos Tiguran -
los anestésicos loecales, en toda la amplitud gue pueden abax
car nuestros conocimientos, en la historia de la analgesia
han estado siempre latentes la idea y el deseo de la elimi -
nacion lécal de la sensibilidad al dolor.

DAPOS HISTORICOS

Se dice con frecuencia que la historia del hombre esté&

llena de referencias al uso de agentes que matan el dolor,
entre los mas primitivos . (narcbdticos) tensmos; la mandra-
gora, cafiamo, belefio, opic y alcohol, asi como de comprésidn

ligadura, medios fisicos entre otros.

1853. DPravaz, invenid la jeringa de cristal - para =
c : '

" 1855.. Wood, popularizS el empleo de la aguja hue-~

' ca (agujé hipodérmica). Sin embargo, algu-~

nos. historiadores sefialan a Rynd, como el -
~=%nventor de la aguja hipodérmica.

Gaedicke aisld un alcaloide de YTas hojas de
la planta de Erythorxylon coca, el primer -
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1860.

1868.

1880.

1884,

anestésico local, indudablemcnte se trataba
de la cocaina. Sc sabia que los nativos
del Perd magsticaban las hojas de 1la
citada planta y como rezsullado obienian -,
predominantemeate, una notable estimulaecidn
del sistema ncrvioso central que se mani -~
festaba por cuforia, pérdida de la [atiga,
sensacidén de mayor energia, c¢con sensacidn
de adormecimiento de la mucosa de 1la boca y

lengua.

Nieman obtuvo el alcaloide en forma pura
de las hojas de la coca y lo llamo cocaina.

Moreno y Mafz, un cirujanc militar peruano

fue quizd el primero en publicar un trabajo

sobre el uso clinico de la cocaina. (26)

Von Anrep, estudid sus cualidades farmaco-
1égicas y observé que, cuado se infiltraba-
cocaina por.via subcutdénea, la piel se vol-
via insensible al pinchazo de un alfiler.

Sigmund Freud y Karl Koller, dierén crédito

a la introduccidén de la cocaina en la medi-",
- cina clinica como anéstésico local.

Freud hizo el primer estudio general de los
efectos fisiolbgicos de la cocaina.

Hall, introdujo 1la anestesia local -en-
Odontologia al afio siguiente, Halsted, al
demostrar que la cocaina detiens la trans -
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1900.
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1930,

1943-48.
1955.
1963.

1972.

migidén en los troncos nerviosos, dio funda-
mento a la anestesia quirtrgica por bloqueo.

().

Braun demostrd que la adicidn de adrenali-

na al anestésico local prolongaba la accidn

de éste.

Einhorn y Braun, en los laboratorios Bayer
de Alemania, sintetizaron un Gster del 4ci-
do paraaminobenmoico al aqgue 1lamuron  ~ -
"novocaina", férmaco al gque posteriormente

se rebautizé con el nombre de '"procaina" .

Benzocaina—amzricaina
Nupercaina
Tetracaina

Lidocaina-xilocaina
Cloroprocaina

Bupivacaina~marcaina

Etidocaina-duranest., (26)
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La elaboracidn de este trabajo esta basado en el estndio

de las amidas; lidocaina, mepivacaina y »rilocaina.

AMIDA. Cualquiera de 1los derivados de la serie

amonio (HHS) en el que un I es reemplazado
por un radical Acido organico. Rste ‘cbmpuosto
es obtenido por deshidratacidén de sales amonia-
cales., Tas amidas se fornan cuando la porcidn

hidroxilo de wun grupo carboxilo en un 4dcido

orginico, se recmplasa por un gruapo  amino,

una amina es un compuesto que contiene nitrdgeno,

o cualquier miembro de un grupo de compuestos

quimicos derivados del amoniaco. {(26)

—¢-—o0H — ¢ —NH,
[ Il -
5 o ;

CARACTERISTICAS L , -
1.~ Sérénvpotentes y eficaceé en baja concentracidn
2.- Tendran capacidad de penetréciénradecuada
3.~ Tendrdn inicio de accidn adecuada v
4.- " Su accidn serd duradera .
5.~  Presentardn poca tbxicidad general
6.- No séréé:irritaﬁteé; esto es, no causardn iesién"a
nervios : ‘
7.~ . 8u accién serd reversible
8.- TPodran esterilizarse facilmente. (27)
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LOS PRINCIPALES TACTORES QUE INFLUYEN SOBRE LA ACTIVIDAD

DE UN ANF“TLSICO LOCAL TSON:

La solubilidad en lipidos, la unién a las proteinas, el
pka (constante de disociacidn), ¥y la actividad vasodilata-

dora intrinseca de cada compuesto {Covino). (26)
EFECTO DEIL PH

Los anestésicos locales en forma de base = libres son
poco solubles y son inestables en solucidn. Por eso suelen-’
extenderse en sales hidrosolubles, generalmente clorhidratos.

Como los anestésicos locales son bases débiles, estas -
soluciones son muy Acidas, condicidn que por fortuna aumenta
la estavilidad del anestfcico leocal y de 1a svwbhstancia vaso-
- constrictora con 1 gue se asocia. Hay muchas prusbas que -
demuestran que la sal 4cida se neutraliza en los tejidos, ¥y
que_ se libera base libre antes de que la substancia penetre-

en los tejidos y produzca la accidén anestésica,

Muchos investigadores han demostrado que, al afiadir un
dlcali & la solugién 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 cérnea,
sitios en la capacidad de amortiguacién de los lipidos tisu-
lares estéd limitade, se ha supuesto, como consecuencia, gque.-
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la alcalizacidn previa de una solucidn aznestdsica, o el uso
de una sal de un 4cido débil, como el bdrico, del anestési-
co local, aumentan su eficacia clinica. Sin emdbargo, en --
los exdmenes objetivos no se ha logrado fundamentar esta --—
hipétesis, y l1os prepsrados mas alcalinos tienen la desven-
taja de ser relabivamente incstables probablemente  la
explicacién,es que e¢n el estado gue suelo cncon b
anestésicos para uso c¢linico, su pH se iguala rf

al de los liquidos extracelularcs, cualaquiera gue

-

concentracidén de los icnes de hidrdseno de 1a solucidn  que

se inyecta.

Ta pke de cualguier anestésico local tipico de uso
comin varia entre 8.0 y 9.0 de modo que sdlo de 5 a 20 -
por 100 puede'encontrarse en forma de base libre con el pH

"de los tejidos. BEsta fraccidn, aunque peguefia, es importan—
te, porque la substancia tiene que difundirse por el tejido-
conectivo y las membranas celulares para llegar a su sitio
de accién, y generalmente se conviene en que este objetivo -

se logra por la forma de amina no cargadsz.

Ha habido diferencia de opiniones respecto a la forma -
en que es activo el anestésico una veg que llegado a la neu-
rona, se han realizado varios experimentos en fibras no mie-
linizadas de mamiferos anestesiadas, en las que la conduc --
cién puede bloquearse o no bloquearse ajuqtando simplemente:
el pH del medio que bafia la preparac1on en 7.2 y 9.6, respec

tivamente, sin alierar la cantldad de anestésico. (1)
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UNION DE LAS PROTEINAS

La prdporcién de ancshtésico local que se liga a
las proteinas es un factor importante gue influye sobre -
la duracidn del efecto anestésico; Jla unidn de la mepivacai
na y lidocaina es aproximadamente de 70 %. (26)

ARQUITECIURA DE TLAS FLIBRAS NERVIOSAS

Bl axdén o cilindro-eje poseé su propia menbrana eelular
o axolema, que envuelve al axoplasma. FEl axolema es una
membrana excitabie y 82 estudia mds adelante. Mientras-
tanto, cabe decir que cada cilindro-eje, indudablemente-
considerado, esté rodeado por una valna de tejido conectivo

llamado endoneurio (endoneurium).

Los cilindro-ejes se agrupan y se encusntran encerrados
en wuna vaina més, también de tejido conective, llamado
perineurio (perineurium). Finalmente, varios grupos de
cilindro—ejes estdn encasillados en una vaina de tejido co -
nective externo, gue es el .epineurio ~ (epineurium). Por lo
tanto, el proceéo de anestesia local, para efectuarse, exige
qus el anestésico atraviese por difusidén todas estas capas
hasta llegar_al-?ilindro—eje individual.

K

Sin embérgo, 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. '
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La mielina, sustancia de naturaleza lipoproleica es
produgida por las células de Schwann, y cnvuelven al
cilindro-eje en forma de capas concéntricas, disposicidn
que algunos autores describen como "pastel en wollo" . Ta
mielina se comporta come un aislador.’ A lo largo’ de su
trayecto, todos los cilindro-ejes esiin cubicrtos PO

]

células de Schwann, pero estas células no sicuapre pro -

ducen mielina; asi, existen fibras mielinizadas y fibras no

mielinizadas., FEstas Gltimas simplemente estdin rodeadas por
la célula de Schwann con su protoplasma, nlcleo y neunrileomag

varias fibras no mielinizadas comparten la misma célula de

Schwann.: ‘Todas las fibras postganglionares del sistema
nervioso auténomo y las fibras que miden de una micra de = --—

didmetro, o sea las fibras C del sistema nervioso somatico,
son amielinicas. Pueden citarse como representativas a las

fibras motoras de los misculos involuntarios y a las fibras-

transmisoras del dolor.

Cada fibra mielinizada estd envuelta en su propia vaina
de mielina y de ésta, la capa mds externa contiene el cito -
plasma y el nicleo de la célula de Schwann. La vaina de
mielina se encuentra interrumpida a intervalos regulares, --
aproximadamente cada milimetro, por estrangulaciones llama -
dos.nodos de Ranvier y que corresponden a la unidn entre
cada dos células sucesivas de Schwann.

Bl neurilema es una vaina continua de las fibras nervio
sas periféricas., Se cree que el neurilema se deriva también
de las células def<Schwann y desempefia un papel fundamental
en la regeneracidén de la fibra nerviosa periférica.  (26)
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La membrana excitable. El estado de polarizacidn. EL
citoplasma del cilindro-eje (axoplasma) estd contenido con

una membrana que lo sebava del liquido extracelular. La
membrana es la parte mAs importante y Tisioldgicamente sig -
nificativa. Su  estructura ha sido objeto de diversas
propuecstas,

La membrana del axoplasma estid considerada como una
estructura semipermoéble'ydue se?éra ‘una  solucién en el
interior rica en iones de potasio, de una solucién rica en
iones de sodio que estd en el exterior. Se forma asi gran -
des gradientes de concentracién iénica a través de la membra
ria, lo que origina un potencial electroquimico de aproxima -
damente 90 milivoltios (carga negétiva). La membrana,
cuando ejerce este potencial de dentro hacia afuera, se con-
sidera polarizada, y volviendo a la estructura mgmbranal ca—
be decir que entre las hileras de lipidos se encuentran nu -
merosos canales que cuentan con una abertura hacia el espa -
cio intercelular o intersticial llamada poro; otra abertura
seme jante existe del canal hacia el axoplasma. Los canales
tienen un didmetro igual al de los ioneés pequefios. La an —-.
chura del poro es tal gue los iones de Kt y de cloro pueden
pasar libremente por el canal, 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 polarizacidén de la membrana.
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La despolariszacidén de la membrana. B5i se reanuda la --
explizacidén a parvtir del estado de polarizacidn descrito an-
teriormente, wresulta que en el momento en que la membrana —-—-

m

recibe un estimulo eléctrico se deséncadena una serie de c:
bios, Tn primer término, la mewmbrana se vuelve permcable al
1 . AN N 4
sodlio, los poros se aumplian sibitamente y el sodio (Ha™) -

pasa el liquido exlracelular al interior del axén.

E1l paso de los iones de sodioc hacia el interior de 1la
membrana constituye una verdadera inundacidn a la que los -
fisidlogos llaman sobretiro o sobre descarga. Se recuerda -
que el interior del axdn posee carga negativa con relacidn -
al exterior. FEsta migracién masiva de iones de Nat hacia
el ‘interior provoca no sélo la neutralizacidn del potencial

de membrana, ademdas produce un breve cambio en la polaridad.

‘Casi inmadiatamente después de este aflujo masivo de --
: + . - -
sodio, el KX empieza a abandonar el interior de la membra-

na desplazéndose seglin su gradiente externo de concentracidn.

Estos acontecimientos producen el desarrollo de un vol-
taje de la magnitud de 100 o més milivoltios. Este ultra-
rrapido cambio en el voltaje constituye la despolarizacién y
es justamente el origén o la generacidn del 1lamado poten —-

cial de accion.

'Transmisién’del impulso." TLas alteraciones del equili--
brio eléctrico dela membrana polarizada, causadas por la --
llegada del estimulo que inicia la deéspolarizacbn de una. pe
quefia drea de la membrana, genera campos eléciricos que se
extienden por varios milimetros a lo largo del axén.



Estos campos c¢léciricos inducen corrientes que fluysn -
hacia-las Aréas adydceales y por lo tanto inician- la-despola‘i:
rizacién’en un nusvo sitio contiguo; . .este, a su vez, propa-=

ga la depolarizacidn hacia un sitid aun mds distante.

Bl impulso, por lo tanto, viaja a través del axdn como

una onda a velocidad y anplitud constantes,

Repolavizacidn, Tan pronto como Se completa la despola
rizacidén, comienza la repolarizacidén. Cuando ha pasado el -
impulso eléctrico, el didmetro de los porus 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‘enef~r
gia se deriva del mstabolismo oxidativo del ATP.

1 K& a su vez regresa al interior para completar la
despolarizacién. Durante la repolarizacidén existe una fase

de periodeo refractario.

Una vez repolarizada, la membrana estd en condiciones -
de responder a nuevos estimulos. Una fibra nerviosa puede -
transmitir hasta 1 000 impulsos por segundo. Los iones de
calcio presentes por encima de la membrana tal wvesz actGan . -

como modulares para conducir el sodio. (26)

’
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ESPESOR DE LAS FIBRAS NERVIOS/3

Las fibras nerviosas han senido siendo clasificadas saw
gﬁﬁ la velocidad de conduceidr en £, By C. Las fibras A
se subdividen en alfa, beta, g:mma y delta, en orden decrae.
ciente de velocidad de conduccidén. Todans las fibras A zan
somdticas y mielinizadas. Las A-alfa son las mds gruesay
¥ de conduccién ripida  (haste 120 m./seg.), sus funcionay
son motoras, de propiocepcidr y actividad refleja. Las f~

12

beta se encargan de la transmisién de 1las sensaciones

a
tacto ¥y presidn.  Su velocidsl de conduccidn -ec menor Quu
las mencionadas en primer Lérmino. Das A-gamma son también
fibras motoras (tono muscular). Las A-delta son de lzy
mé&s delgadas, transmiten servaciones de dolor (cuando hay

dafio tisular) y temperatura.

Las B son fibwras autdnonas preganglionares, mielini -~
zadas. AdeméAs de otros érgancs, inervan el misculo liso de

.
las paredes vasculares.

TLas fibras € no son mieilinizadas; son de conduccidn

lenta, autdénomas posiganglionzres, se encargan de la trans -
misidén de sensaciones del dolcr lento, sordo persisiente -y
gque sigue a2 la sensacién de dolor rapido agudo e. intenso
come el proveocade por un traumatismo, o el dolor visceral |,

ademds transmiten las sensacicies de temperatura.

EL grupo bf‘se bloquea yvimero, en segujdé el grupo B
¥ por Qltimo el A. La recureracidn signe precisamente el
orden inversc. PREl didmetro de las fibras C fluctda entre
0.5 ¥y 1 micra; el grupo B de 1 a 3, el A de 2 n

22 micras., (26)
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SFNSIBILIDAD DIFERENCTAYT, DE FIBRAS NERVIOSAS

- ~. . - -

A ANESTE S1IC0Ss LOCALF

Como-regla general, las fibras nervioszs pequelas son
més suscepiiblesz z la accidn de los anestésicos locrles qua

las grandes. Tas fibras nerviosss mas peguc

s de 103 mami-
feros no esgtin mielinizadas, y se bloguecan con mayor rapidesz
que las fibras mielinizadas.

Sin embargo, el espectro de sensibilidad de las fibras
no mielinizadas traslapa en " cierto grado el de lan fibras
mielinizadas

Lsi, HNathan y Sears (1961) demestraron gue la sengi-~
bilidad 2 los anestésicos loeales no depende sble del tamafio

o
®
-}
i8]
[N
\h
O‘
;\)

sing tzmbdién del tipo anztdmico de &ste. (1}
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LOCALIZACION

DE LOS FARMACOS ANESTESICOS

Z i K i/ﬁz-\ift}r;:g@

FARMACOCINETICA NEUROLOGICA e

.

La duracién de la anestesia y la frecuencia delrblbqueo
nervioso dependen de la concentracidn-del firmaco en el ‘haz
nervioso y de sus propiedades fisicoguimicas. El haz ner---—
-vioso estd rodeadec por una barrera de penetracidén (el peri-
‘neuro) y por consiguiente la solucidén anestésica fuera de

'dicha barrera actia como un depédsito,
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El inicio del ©blogueo depende principalmente de 1la
rapidez con que una concentracidn adecuada de anestésico
penetre en la barrera de perineuro hasta alcanzar los axones

intrafasciculares.

"La conceniracidn extrafaseiaonlar de un anestdésico esta
en funcidn de los fac%ores_morfolégicos en el lugar de la
inyeccidn, tales como el contenido de lipidos, la técniea de
la inyeccién, 1la localizacidén del pinchazo con relacidn al
nervio y, finalmente, el aclaramiento del anestésico en el

"lecho -vascular del lugar de la inyeccidn.

La concentracién intrafascicular depende de la difusién
del fdrmaco a través del perineuro, asi como del aclaramien-
to en el sistema vascular intrafascicular. De todos estos -
Tactores, sélo el Ultimamente citado pusde influenciarse con
ciertas sustancias afiadidas a la solucibn inyectéda. (28)
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ARSORCION DE LOS ACENTES
ANESTESICOS LOCALES

La vascularidad en la localizacidn donde =ze inycecta el

anestésico local c¢s de importancia fundamental.

Si tal lugar se halla muy vascularizado rapidamente, su
accidén tendra corta duracidn y existird peligro de toxicidad

debido a 1=ms elehadas concentraciones en plasna.

rYor razones desconocidas, las inyeccciones en los
tejidos orales poseen mayor probabilidad a originar reaccio-
nes téxicas que cuando se splican en olros tejidos, a pesar

de vascularidades similarves.

La naturaleza del tejido, ademids de su vascularidad, .

también es importante en la absorcidn del anestésico local,
El tejido =adiposo retiene agentes lipidos solubles
reduciénduse la tasa de absorcidn vascular. Asi pues, 1la
duracidn del blogued nervioso puede 7prolongarse cuando
los nervios se hallan en tejido adiposo. Puede aumentarse
la duracidn de la anestesia y la frecuencia de un blogueo -~
reduciendo la tasa de absorcidén del agente.

Ello también es deseable porque se reduce el peligro de
las concenlraciones téxicas en plasma. Puede conseguirse
mediante 1a adicién al anestésico de un agente localizador;
comunmente se ehplea adrenalina, noradrenalina, fenilefrina
y octopresin. Otro factor del que se sabe afecta a
la absorcidén del anestésico local es la acidez gue causa  la
vasodilatacién y, en consecuencia, no son predictibles los
efectos cuando las inyecciones se aplican en tejidos
dcidos. - (28) ’ :
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MECANISMO DE ACCION

Los anestésicos locales impiden la generacidn y la
conduéeidn del impulso nervioso. ¥l sitio principal deon-
de actian . .es la membrana celular, y al parecer ¢jercen poca

accién de importancia fisioldgica en el axoplasma,

Los efectos axeplésmaticos que ocurren pudicran ser se-

cundarios a la accidn sobre la membrana. E1l trabajo de-
Hodgkin y Huxley y sus colaboradores ha hecho que se com --
prenda mejor la naturaleza del impulso nervioso, segin 1la

teoria idnica de la activacidn nerviosa.

Los ancstésicos locales y otras clases de agentes blo -
" quean la conduccién por que obstaculizan los procesos funda-~
mentales de la generacidén del potencial de accidn del nervio
es decir, el gran aumento transitorio de la permeabilidad de
la membrana a los iones de sodio, que ocurre por despolari -
zacién ligera de la membrana. Conforme se desarrolla pPro —-
gresivamente la accidén anestésica en un nervio, aumenta gra
dualmente de la excitabilidad eléctrica, y disminuye el
factor derseguridad,de la conducecidn; cuando esta accién ha
alcanzado un grado suficiente, se produce el blogueo de 1la

’

conduccidn.
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Fl mecanismo exacto de la influencia del anestésico lo-
cal en la permeabilidad de la membrana se desconcce, pero es
interesante saber que la potencia de una serie de compuestos
es exactamente paralela a su eficacia para aumentar la
presidn superficial de la peliculé monomolecular de lipido.

Shanes (1958, 1963) sugirid que los anestésicos
locales producen el Dblogueo pergue aumentan la presidn
superficial de 1la capa 1lipida que forman la menmbranza

nerviosa y asi cierran los poros por los gue pasan los iones
o

Esto causaria una disminucidn general de la permeabilidad d

repeso y limitaria el aumento de la permeabilidad de sodig,
alteracidn principal para la generacién del potencial de
accién. Recientemente, Metcalfe y Burgen (1968 han
expuesto su opinidn de que los anestésicos locales afectan
la permeabilidad aumentando el grado de desorden de la

membrana. (1)

Sobre la accidén del anestésico local <Covino, menciona
que en cuanto un nervio aislado es bafiado por una solucidn

de un anestésico local, ocurren los siguisntes cambios: dis-
minuye notablemente la velocidad de despolarizacidn; se re-
duce, por lo tanto, 1la formacidén del potencial de accidn
{amplitud); asi, los estimulos gue llegan posteriormente. no
desencadenan intensidad suficiente para llegar al potencial
de -umbral, no se <forma el potencial de accién y, por lo
mismo, no hay impulso, no hay nada que propagar.

Debe seﬁalérse que - los estimulos gque 1llegan a la
membrana polarizada pueden graduarse hasta cierto punto;
éste es .el 1llamado potencial de umbral o potencial de

disparo; en . cuanto un estimulo - preduce despolarizacién
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suficiente para alcanzar el potsncial de umbral, el proceso
ya no se detiene, sigue la ley del todo ‘0o nada y la despo -
larizacién se comﬁleté.'indegendientemente de la intensidad
del estimulo.

Los anestésicos locales Dblogquean la formacidn y la

conduccién del impulso, es decir, impiden la despolarizacidn,

producen un blogueo no despolarizanie y reversible. Los
anestésicos locales impiden el paso de iones de sodio hacia
el interior de la membransz, probablemente al penelrar por
lo; canales y ocluir éstos, es d=zcir, tapan hasta 1la hoca

axoplismica del canal.

En  suma, 1la acecidn primaria del anssiésico 1local
comprende: a) obstruccién de los canales de sodio, por -
ello este "ion no puede penetrar; esto equivale a una
reduccidn en la permeabilidad de la membrana a los iones de
sod;o; b) disminucidén en 1a magnitud del potencial @ de
accién, hasta su completa nulificacidén, y ¢) no hay po --
tencial de accidn que propazar, es decir no existe impulso;

Se cree gque los iohes de calcio juegan un papel regula-
dor en la permecabilidad de la membrana a los iones de sodio;
se habla también de una interaccidn entre el anestésico y el
‘calecio, por lo aual el anestésico désplaza al ion de calcio,
hecho Que impide la penetracidén del sodio y ocasiona que el
anestésico ocupe su lugar y penetre a los canales, y los
obstruya.

La conduceidn.del impulso en las fibras no mielinizadas
es relativamente lenta, aungue 1la velocidad de conduccidn
aumenta con el espesor del cilindro-eje.
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En las fibras mwielinizadas, a nivel de los nodog de
Ranvier la membrana del nervio estd en contacto con el
liquido extracelular; en estas fibras el impuiso nervioso
se transmite "a brincos," de un nodo de Ranvier al
siguiente y asi sucesivamente; a oste lipe de conduccién
se le llama transmisidén saltatoria y como se hace a saltos,
es mucho mas rapida. Por las propiedades ailsladas de la
vaina de mielina, los ancstésicos locales sélo pueden actuar
a nivel de los nodos de Ranvier y como es tan sélo una

peguefia poreidén desnuda del nervieo la ~upuesta, ¢s necesaria

una solucidén anestésica mwas concenitrada para producir
blogueo en las Tibras mielinizadas en comparacidn con las
fibras. no mielinizadas. Ademids, para ser efectivo, el
anestésico local. debe bafiar por 1o menos tres nodos de
Ranvier.: pues de otro modo no impediria 1la conducecién
saltatoria; poxr lo menos 10mm., de cilipdro—eje mielini -
zado deben estar comprendidos en la solucidn anestésica.

' ’ (26)

N
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DESTINO

. Bl destino metabélico de los anestésicos locales es de
mucha” importancia prdictica, pues su toxicidad depende en
gran parte del equilibrio entre 1la rapidez con que se

absorben y 1la rapidez con que se destruyen en el organismo.

Como  sefialamos, la 1rapidez de absorcién de los
anestésicos pueden reducirse mucho por la adicidén de un
vasoconstrictor a la solucidén del anesiésico. La rapidez de
destrucecién varia notablemente, y este es el factor -
principal que determina 1a seguridad de cada substancia
anestésica. (1)

" METABOLISMO Y EXCRECION

E1 primero varia segin la estructura quimica del
anestésico. Los anestésicos del grupd amida sufren
degradacidén enzimética en el higado. Si existe hipofunciona-
“miento hepdtico, la degradacidén se retarda. Los - procesos
metabdlicos de estos compﬁestos son muy complejos, aan no se
han ‘identificado en su totalidad todas ias etapas ni, por -
ende, la totalidad de los metabolitos.

Por otra parte, algunos de estos metabolitos pueden - -~
ejercer, aunque en menor proporcidn, las acciones farmacold-
gicas del compuesto original y también puede poseer influen-
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cia en ¢l aspecto toxicolégico.
Bl ejemplo que més se cita es la
prilecaina, gue en determinadas
circunstancias causa metahemo --
globinemia; 1las dosis mayores -
de 500 mgs., representan esta
posibilidad. Esta circunstancia
la referiremos posteriormente.
(26)

Los anestésicos locales se
excretan por la orina, principal .
mente en forma de sus metzholi -
tos, pero también ‘en forma - -
inalterada. (1) L

Ia acidificacién de laiori-
na facilita 12z eliminacidn del
anestésico local. (28)
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AGENTES LOCALIZADORES
(COMPLEMENTO VASOUONSTRICTOR)

La wvasodilatacién prodace el incremento del flujo
sanguineo y 1la eliminacidén »é&pida de cualguier agente
de anestesia local e incluso la circulacidn normal ocasiona
una eliminacién demasiado acelerada, Para evitar esto se
agregan frecuentemente a las soluciones anestésicas

sustancias vasoconstrictoras, catecolaminas. (28)

La adicidén de un vasoconstricbor a una solucidén analgé-
sica restringe en forma temporal la circulacidn local en los
tejidos, y por lo tanto retarda la eliminacién del analgési-
co. Esto aumenta la eficacia y duracidén de la analgesia.

(31)

~ La répida absorcién en la regién de 1la boca y
el maxilar, gque estd muy vascularizada, la duracién de la
accién de - un anestésico local es proporcional al tiempo en
gue el anestésico se halla en confacto-con el tejido ner -—
vioso. = En consecuencia, se ha ideado procedimientos para --
situar la substancia en el nervio con el fin de aumentar el
veriodo de. anestesia. Braun c¢n 1903, demostro aue al
afiadir adrenaliha a las soluciones anestésicas locales au ' =~
menta notabiementé el tiempo de su accidn, y ésta se
intensifica. (1,30)
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ADRENALINA (BPINEFRINA)

] La adrenalina es un principio activo de la médula
suprarrenal y puede obtenerse de un extracto de glindulas
suprarrenales de mamifero o ser preparada sintélicamente. s
estable en solucidén fecida y gse cmplea en conceniraciones que

varfan de 1:50 000 a 1:300,000 al afiadirse a soluciones
de analgésicos locales. La dosis total para uso denital no

debe exceder de 0.2 mg.

Las acciones farmacoidgicas de la adrenalina se parecen
a las respuestas producidas por la estimulacidén de los ner -
vios adrenérgicos., Algunas células efectoras de los nervios
simpaticos del sistcema nervioso autdnomo se estimulan por la

adrenalina, en tanto cue otras se inhiben.

Para simplificar nuestro entendimiento, se asume que. -
hay dos tipos de receptores en el sitio de estas células --
efectoras. Se conocen como receptores alfa respecto a sus
excitatorios, y recentores beta por los efectos inhibitorios.

Algunos ejemplos de acciones excitatorias son la dilata
cibén y vasoconsiriccidn de la pupila; y de acciones inhi -
bitorias, la vasodilatacidén de los vasos sanguineos de  los
mGsculos voluntarios y relajacidn de los mlsculos bronguia -
les. '

la adrenalina estimula tanto a los receptores alfa como -
a los beta, y por lo tanto dilata los vasos sanguineos del
misculo esguelético y el miocardio, y contrae los de la piel.

(31)




NORADRENALINA

. Da noradrenalina es una neurohormona presente en la
médula suprarrenal, ¥y también se libera por estimulacidn de

las fibras nerviosas adrenérgicas postganglionares.

Las acciones farmacoldgicas de 1a noradrenalina son
casi por completo efectos de receptores alfa, o sea que
tienen accidn excitatoria sSobre 1las células efectoras del
sistema nervioso simpatico. Contrae los vasos sangninecs en
el mésculo esquelético y su accidn sobre el corazbén difiere

del de la adrenalina.

La noradrenalina es menos c¢ficaz como vasoconstrictor
Que la adrenalina, aungque la vasoconstriccidn obtenida por
la  noradrenalina es de mayor duracién, Se encuentra
disponible en soluciones analgésicas locales en concentra -
ciones que varian de 1:80 000 - hasta 1:25 000, lo que -
indica, para odontologia, que la dosis total no debe exceder

de' 0.34 mg. (31)



EFECTOS DE TA ADRENALINA Y LA NORADRENALINA
EN EL CORAZON

Es muy probable gue ocurran reacciones desfavorables a
estos vasoconstrictores si la droga se inyecta por via in -
travascular en forma accidental. Por esto se debe utilizar

una jeringa de aspiracidn pzra disminuir el riesgo.

Los pacientes con wmayor peligro son aquellos con
problemas cardiacos, tirotoxicosis, o bajoe tratamiento con
drogas gque incluyen agentes bloqueadores de la neurona
adrenérgica o antidepresores triciclicos.

Por su aceibn directa, 1la =adrenalina  aumenta la-
frecuencia cardiaca y también la fuerza de contraccidn del

miocardio. Estas acciones conjuntas provocan que el
paciente esté consciente de los latidos de su corazdén, por
lo gque puede quejarse de palpitaciones. El gasto cardiaco

aumenta, lo gue causa elevacidn de la presidn sistblica. Los
vasos sanguineos del musculo esquelético (y los del corazdn)

“ se dilatan, y esto ocasiona disminucidn de la resistencia —

periférica y por lo tanto caida de la presidn diastdlica.

(31)

S . '

Segin el informe de la New York Heart Associattion, -el
empleo»de‘vasocohstrictores no estéd contraindicada en los --
enfermos del aparato circulatorio, en 1las cantidades y -
concentracicnes usuales en estomatologia. En ampliaé -
series experimentales se demostrd que sobre todo los facto -



res psiguicos condicionan la  Thiperactividad de la corteza
suprarrenal antes de 1la intervencidn estomatoldgica y de
forma, son responsables de las complicaciones en 1la

anestesia local.

Algunos autores ven en la adrenalina, tanto la adminis-
trada como la propia al organismo, la causa principal de las

complicaciones de la anestesia local., (30)

Hans Evers, nos secfiala que 1la adrenalina, que, <on
otras catecolaminas, +tiene efectos acentuados sobre el
corazdén y otros sistemas orgéinicos. Bn elevadas dosis, es-
tos agentes son peligrosoé. Pueden inducir arritmias, car -

diacas, incluso parc carsdliaco.

En las soluciones de anestesia local dentales, la dosis

de catecolaminas es muy -pequefia.

Ta tensién y el dolor pueden producir un incremento en-
ddgeno en los niveles de adrenalina hasta un grado peligroso
para el paclente, y es:mejor aplicar un anestésico local con |
dicha sustancia, que evite el dolor durante la sesibén  del:
tratamiento, 1incluso en . pacientes con enfermedad cardiaca

conocida. (28)

Covino, sefiala que las reacciones causadas por la adre-
nalina que se afiade al anestésico local, se deben a sobre QQj
dosis; los sintomas consisten en aprensidn, palpitaciones ,
temblor, taquicardié, taquipnea, hipertensién, sudacibdn, ce-

 falea y palidez cuténea. i :
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La hipertensidén puede originar hemorvragia cerebral
arritmias y hasta oclusién corvonaria. TLa taquicardia, en el
caso extremo, desencadena edema agudo del pulmén y fivrila -
cibén ventricular, Como tratamiento de esta complicacidén se
puede recurrir a los vasodilatadores, a los barbitiricos y a
" 1a administracidén de oxigeno. (26)

La noradrenalina‘ causa elevacién de las presiones
diastélica y si§télica, por lo que ocurre un reflejo que
disminuye la frecuencia cardiaca. Hay efectos minimos sobre

. la fuerza de contraccién miocdrdica y el éasto cardiaco.

Los vasos del mﬁ§culo esquelético sé contraen y se
piensa gque hay aumento del flujo sanguineo coronario. Que la
causa de esto sea por vasodilatacidn coronaria o secundaria
a otros, cambios cardiovasculares, no e¢std atn bien -
comprendida. ©La resistencia periférica total estd au -
mentada. . (31). ’

CLORHIDRATO DE NORDEFRIN (COBEFRIN)

La accidn vasoconstrictora del nordefrin es mucho menor
que la de la adrenalinza, y por esto al agregarse a un analr—'
gésico local se dﬁiliza a una concentracidén relativamente -——
alta, de 1:10 000. La dosis total administrada no debe -
exceder de 1 mg.o 10 ml. de una solucidén al 1:10 000, ‘Es
menos tdxica que la adrenalina, pero en el uso clinico sa --—
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toxicidad es similar, por su elevada concentracidn ncecesaria.

Se ha informado de varias muertes por su empleo en pacien
tes tirotdxicos y por lo tanto debe evitarse. Por ser un va-—
constrictor més débil, no ticne vehﬁajas materiales mayores
que las drogas usadas cominmente excepto gue cs mas estable
gue la adrenalina y la noradrenalina,

FENITEFRINA

Difiere de la adrenalina y noradrenalina, en gque es muy
estable, y por lo tanto la duracidén de su actividad farmaco-
légica es mayor. Su accidén presora es menor, aunQue puede-
emplearse para tratar un colapso debido a caida de la pre --
sidén arterial mediante una inyeccidén initramuscular de 2-5 -
mg. o intravenosa de 0.2-0.5 mg.. Carece de los efectos --
cardiacos centrales advers&s de la adrenalina ¥y es en extre-
mo segura; su toxicidad relativa se parece a la adrenalina. -
Es uno de los pocos vasoconsirictores que no causa arritmias
cardiacas, aunque puede provocar bradicardia de reflejo.

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

En soluciones analgésicas locales, la fenilefrina se’ -
emplea en concentraciones de 1:2 500.  ITa dosis total admi-
nistrada para prépésitos dentales no debe exceder de 4 mg..
o 10 ml. de una solucidén de 1:2 500 en un adulto sano, ¥y

debe ser menor 5i el paciente tiene una enfermedad cardiovas
cular.
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VASOPRESINAS

Se ha 1llevado a cabo muchos intentos para descubrir
vasoconstrictores mids seguros que las aminas simpatomiméti -
cas adrenalina y noradrenalina, Uno de los puntos de
la investigacidén ha sido estudiar las hovmonas del 14bulo —-
posterior de la gldandula pituitaria, las llanndas vasopresi-
nas, de estas mencionavemos la felipresina y owrnipresina,

FELIPRESINA (PLVZ2; OCTAPRESSIN, SANDOZ)

La felipresina es una hormona sintética del 1ébulo
posterior de la hipéfisis. Su efecto presor es menor que el
de la adrenalina y su principio de accidn mas lento pero de

~mayor duracidn., Su accidén vasoconsirictora también es menor

que la adrenalina, pero no hay hipoxia tisular agregada como
puede ocurrir con la adrenalina y la noradrenalina, Tienen
la gran ventaja de poderse wutilizar con confianza en -
pacientes tirotdxicos.

La felipresina no deve usarse c¢n paciehtes embarazadas,
ya que tienen un efecto oxitdéxico moderado gue puede impedir
la circulacidén placentaria al bloguear el tono del dtero. ‘
BEsta contraindicacién es doblemente valida, ya que la feli -
presina por lo fregular estd disponible con prilocaina, que
pasa la barrera placentaria, y una dosisr' elevada puede
provocar metahemoglobulinemia fetal.
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La felipresina tizne muy poca toxicidad con un amplio

margen-de ‘seguridad. En experimentos .con animales.-no se.-! i

encontrd evidencia de isguemia coronaria, y otros experimen—
to; para estudiar la irritacidén tisular local no mostraron
diferencia entre soluciones que contenian felipresina y las
que tenian adrenalina. Parece ser que la felipresina pucde
convertirse en el vasoconstrictor de eleccidn si el cirujano
dentista tiene alguna preocupacidn acerca del sistema car —-
diovascular del paciente. E1 Dunlop Committe on Safety
of Drugs (ahora conocido como Committee on Safety of
Medicines) ' no ha puesto restricciones sobre el uso de 1la
felipresina para pacientes sanos, pero recomienda. gue no se
empleen méds de 8.8 ml. de una solucién al 1:2'C00 000 en
pacientes con enfermedad isquémica cardiaca, ya que en dosis
elevadas puede causar vasoconstriccidén coronaria y la consi-
guiente taquicardia. Esta cantidad equivale al contenido de
cuatro cartuchos y sobrepasa el volumen promedio de solucidn
analgésica local usada durante un tratamiento dental. No se
debe(inyectar a pacientes adulios sanos mas de 1% ml. de --
una solucibén de 1:2'000 000 en una sola vez. v

ORNIPRESTNA -

Esta es otra hormona sintética del lébulo posterior = de
la hipéfisis del.tipo de la vasopresina, se ha informado que
su accidén vasoconstrictora es comparable a la de la adrena —
lina, pero no tiene tantos efectos colaterales desfavorables .
sobre la presidn arterial, frecuencia y ritmo cardiacos como
‘con la adrenalina y la noradrenalina.
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Es menos téxica que la felipresina. La ornipresina ha
sido utilizada como vasoconstrictor con mepivacaina al 28 y
el vasoconstrictor en concentracidén de 0.03 UIl/ml. y 0.05
UIl/ml.

Su mayor efecto vasoconstriclor sucede hasta 10-15
minutos después de su aplicacidn,

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

Para anestesia por infiliracidn pueden usarse las
siguientes dosis

"Sin vasoconstrictor

Lidocaina, dosis maxima DM, 200 mg;
Mepivacaina,. DM: - 300 mg.
Prilocafina, DM: 400 mg. (29)

Con vasoconstrictor

Lidocaina, DM: 500 mg.
Mepivacaina, DM: 500 mg. _
Prilocaina, DM: 500 mg. . (26)

,
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CUADRO CLINICO DE LA TOXICIDAD

ORGANICA GENERALIZADA
HE

Los signos y sintomas provienen principalmente del SNC
y del aparato cardiovascular. Pueden observarse desde
manifestaciones leves reversibles espontineamente, hasta un
cuadro grave caractérizado principalmente por convulsiones

?
apnea y colapso circulatorio gue finalmente desemboca en un

"paro cardiaco.

Los sintomas se desencadenan cuando el nivel del anes -
tésico en la sangre.circulante sube demasiado. Este nivel-
varia seguin el anestésico.

Inicialmente el paciente manifiesta una serie de alte -
raciones mentales consistentes en sensacidén de desorienta --
cién, pérdida de la nocidn del tiempo y del espacio.

Fl nivel del anestésico en la sangre circulante puede
elevarse por diferentes razones, principalmente por inyec-
cién intravascular inadvertida. Por eso, la regla general-
consiste siempre en succionar con la jeringa antes de inyec-—
tar; o bién por absorcidn rapida _del anestésico del sitio
en el gque se 1& depositd, por ejemplo, en las mucosas, o poT.
el uso de dosis exceéiyas. (26)
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ACCIONES FARMACOLOGICAS

Adem&s de Dbloguear 1la conduceién en los axones del
sistema nervioso periférico, los anestésicos locales --—
obstaculizan la funcidén de todos los dSrgancs en los que hay
conduccidén o transmisidn de impulsos, y produce asi efectos

importantes en el sistema nervioso central.
SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

Ta estimulacién central es seguida dé depresidén, vy ‘la
muerte suele deberse a paro respiratorio, (1)

BSTIMULACION. Tipos clinicos. Podemos considerar que
la estimulacién incluye tres grados de intensidad: 1la forma
minima, semejante a la que aparece en el comienzo de la in-
gestidén de bebidas alcohdlicas; puede sentirse mareado y =
sus movimientos suelen ser incordinados; presenta rubor fa-
cial ¥y la presidn arierial aumentada, con taguicardia. CTa

" forma moderada de estimulaqién; en ella el paciente estd --
inquieto, se queja de cefalalgia y quizé presenta diplopia ;.
es frecuente observar niuseas y vémitos, ¥y contracciones --—
musculafes; 1a‘§ensién arterial sigue alta, pero el pulso
por lo regular es lento, lleno y persistente y signo de hi -~
poxia. En la forma grave de estimulacién, el paciente mues-
tra los signos mencionados, las contracciones musculares . --
progresan a convulsiones netas, asfixia y muerte.
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La presentacién. de convulsiones puede seyr tan rédpida
gquesfalten-o sean. imperceptibles los. .signos premonitorios....

Las medidas practicas incluyen:.

1.~ Contar con una via aérea
2.~ TProporcionar oxigeno

3.~ Administracidn de barbitiricos de accidn corta.

DEPRESION. Las manifestaciones incluyen torpor, - anal-"
gesia, pérdida de la capacidad de respuesta y "péfdida de lé
conciencia; éparecenvfelajacién y flacidez m@sculares. La
piel  -estid pédlida y himeda. Este trastorno se acompafia de
hiperiensidén arterial y pulse débil y  filiforme. ‘Las
respiraciones son .sﬁpérficiales y lentas, y el paciente
muere 7por hipetensidn persistente e insuficiencia respira-~
toria.

Las medidas a tomar son:

las anteriores con la admi. ~--
nistracién de vasopresores.

(27)
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APARATO CARDIOV%FCULAR

A\
A

Los anestésicos locales actllan en el aparato cardiovas-—
cular, El sitio principal de accidn es el miocardio, en el
gue disminuyen la excitabilidad eléctrica y 1la velocidad de
conducciodn.,

Ademds, produce dilatacidén arteriolar. Los efzctos
cardiovasculares suelen observarse 3610 con grandes concen -
traciones, sin embargo, en raros casos, las peguefias canti -
dades de anestésico que se emplean para la anestesia simple
por infiliracidén producen colapso cardiovascular y muerte.

Se desconoce el mecanismo exacto, pero probablemente se
debe a paro cardiaco por accidn en el marcapaso o a inicio
stbita de fibrilacidén ventricular. BEsta reaccidén puede se -
guir a la administracidén intravascular accidental del. agen-
te. (1) ' ‘

W
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METAHEMOGTLOBINEMIA

Existen ciertos medicamentos capaces de producir
mefahemoglobinemia. Uno de ellos es 1la prilocaina que
en determinadas circunstancias se produce con la administra-
cién de dosis altas.

La baja toxicidad c¢linica de la prilocaina se debe a
que es rédpidamente degradada en substancias farmzcolbgices
menos activas. Uno de estos metabolitos, sin embargo
produce metahemoglobinemia.

"Esta reaccidén que, después de 1la inyeccidn con dosis
mayores de 500 mg., afecta entre el 4-6 % de la hemoglobina
total, es reversible espontineamente, Puede  observarse

cianosis consecutiva a la administracidén de dosis altas de
priloceina como signo de metahemoglobinemia. La metahemo-
giobinemia que sigue a la inyeccién‘de prilocaina no tiene,
por lo demas, mayor importancia.practica. En pacientes cuya
capacidad'de transporte de oxigeno estéd gravemente disminui-
da, la desventaja que supone Ja disminucién de la canti-
dad de hemoglobina capaz de transportar oxigeno, que ocurre
después de la .inyeccién de grandes dosis de prilocaina,
‘debe tenerse encuenta y sopesar.iel riesgo que supone el
utilizar anestésicos de mayor toxicidad 'y un margen de
seguridad menor.

El tratamignto de reacciones consiste en mantiener  un
aporte de oxigend adecuado. (29)
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REACCIONES DE CARACTER PSICOGENQ

1

;

La mayoria de los efectos secundarios en clinica dental
gon de origen psicégeno. Para muchos pacientes la visita al
dentista supone una tensidn mental més o menos importante ,
lo.que da origen a sintomas tales como sudoracién fria, --

palpitaciones, ansiedad, desasosiego, excitacidn o desmayo .

Dichos sintomas psicdgenos a veces se interpretan erré-
neamente como signos de toxicidad, Las reacciones del paci-
ente pueden ser alarmantes. EL sincope es la mayoria de las
veces un efecto psicégeno de origen vasomotor. )

Asi pues, debe comprobarse, en cuanto sea posible, que-
el paciente ha tolerado la puncidn de la aguja, antes de --
aplicar la inyeccidén. Esto p=rmite, a veces, establecer una
definida relacién de causa y efecto, '

Algunos pacientes, particularmente los de tipo ortostéa-
tico, tienen poca resistencia a las variaciones de la pre -
sidn sanguinea; incluso un ligero estrés mental puede ser
causa de un desmayo.

La combinacidén dolor-ansiedad es una causa frecuente-
de desmayo. El paciente gque tiene el hibito de contener 1la
respiracidén bajo el efecto de una tensién psiquica, como la
producida por la inyeccidén de anestesia local, redice el = -
aporte de oxigenc, aumentando asi el riesgo de desvanecimi -
ento. Esto puede, evitarse aconsejéndole siempre que respire

noermalmente durante la inyeccidn. Algunos pacientes mues —--

tran sintomas atipicos de desmayo, similares a los observa. -
dos en relacién con los efectos de las sobredosis téxicas;
convulsiones cldénicas, rotacién de los ojos y rigidez de los
miembros.
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Estos sintomas son resultado de wuna oxigenacién
deficiente de 1los tejidos consecutiva a una caida de la
presidén arterial.

- Los desvanecimientos son siempre producidos por una
disminucién stbita de la presién arterial.

Las medidas a tomar es colocar al paciente en una
posicién horizontal o bien bajar la extremidad cefdlica, Ng
si no da resultado se debe administrar oxigeno. ' Ademés se
debe evitar qué se lesione, protejer tejidos, organos ,
etc.. (28)
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CAPITULGC V

MATERIAL Y METODOS

Se realizd una revisidn prospectiva de 27 pacientes en
‘la Clinica . Dental Periférica Xochimileco (UNAM) en la
unidad de Cirugia Bucal, en un periodo de tiempo compren-—
dido entre Noviembre de 1987 a Marzorde 1289, analizandose:

- Edad

= Bexo

Lz Tipo y dosis-de anestesia
- Lugar de infiltracidn
F.Proégdimienfo quirirgico

- Alteraciones electrocardiogridficas.
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El procedimiento electrocardiogrifico se realizd en 3
modalidades; preoperatorio, transoperatorio y posoperatorio
con DII largo en todos los pacientes.

Todos los pacisntes se seleccionarcn para que no presen-
taran ningun padecimiento cardiovascular, respiratorio ni me-
tabdlico.

K
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CAPITULO VI

RESULTADO S

v

Los resultados obtenidos se expresan -en las graficas
que a continuacién presentamos con un total de 27  paci-
entes estudiados.

o
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PACIENTES
GRAFICA I

El rango de edad fue de 8 a 70 afios con una

media (X) de 24.6 afios.
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GRAFICA II

a) Femenino

b) Masculino'
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GRAFICA III

Anestésico empleado
Lidocaina

Mepivacaina

Prilocaina

Total 27 paoientes'
el ‘tipo, dosis. ¥ lugar de

infiltracidén .efectuados en 2los diferentes procedimientos
quirdirgicos, como ya se menciono en la bibliografia.
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La estimulacidén del mnervio trigémino y el tipo de
anestésico pueden ocasionar alteraciones electrocardiogrifi -

cas.

Considerando que los anestésicos locales de mayor uso en
nuestre medio son los anteriormente mensionados fueron regio-—
nal e infiltrativa, sin eleccidn alguna, por considerar que

no afecto a los objetivos del estudio.

La dosis fluctuo entre 1.8 mls.  a 9.0 mls.
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GRAFICA IV
Lugar de-infilfracién

Dentario inferioxr )
Local superior (V y P)
Local inferior (V y L)
Infraorbitario
Cigomatico

Mentoniano
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GRAFICA VI

Alteraciones electirocardiogriaficas

a) Bxtrasistole ventricular
b) Desnivel del segmento ST
c¢) Inversién de la onda T

d) Aumento de la frecuencia
e) Aplanamiento de la onda T

Con alteracidn 11 40 %
Sin alteracidn 16 .- 60 %
Pacientes ‘27 100 %
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CAPITULO VIT
DISCUSION Y CONCIUSION

Apesar cde los extraordinarios avances en cuanioc a evitar
efectos secundarios en 1los anestésicos 1locales usados en
los diferentes tracamientcs estomatolbgicos; observamos que
en un numero determinado de - pacientes se presentaron altera-
ciones electrocardiograficas que aunque fueron transitorias
durante la intervencidén guirGrgica no dejan de ponernos a
pensar en la importancia de efectuar una Dbuena historia
clinica en todos nuzstros pacientes vpara descartar previamen-
te cualquier .patologla asociada 'y de presentarse alguna de
ellas contar con los medios terapéuticos‘nscesarios, asi como
la elavoracidn de protocolos de estudio y tratamiento para la
atencidén de nuestros enfermos considerados de alto riesgo,

como la presencia de 1.,-cardiopatia coronaria, 2,-arrit -
mias cardiacas préexistentes 21 tratamiento, 3.- edad avan -
zada, '4.—pacientes hipertensos, S5.-evidencia clinica pre

operatoria de falla cardiaca congestiva especificamente or-
topnea, 2dema y disnea, datos fisicos de insuficiencia mitral,

rara proporcionarles un manejo adecuado,
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En conclusidn dencuerdo a los resultados cbtenidos los
anesiésicos locales empleados nos ofrecen un excelente margen
de seguridad pues en el presente estudio no se presentaron
“accidentes ni complicacidén alguna independientemente de la
cirugia tipo y dosis de anestésico. :
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