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! .RESUMEN. 

Las enfermedades cardiovasculares por su alta incidencia, y 

por .las complicaciones que la acompaf\an, son un problema de salud 

páblica. Actualmente existen gran cantidad de esquemas 

farmacol6gicos para tratar el infarto al miocardio, los cuales 

dan resultados muy variables. Tal variabilidad Farmacolog1ca, 

aunada a la existencia de resultados contradictorios de los 

diferentes modelos experimentales que analizan el infarto de 

miocardio, generaron el presente estudio. El objetivo del cual 

consiste en desarrollar un modelo experimental en el que sea 

pertinente realizar estudios farmacol6gicos bajo condiciones 

experimentales más estandarizadas. El modelo experimental fue 

iniciado por Jhons y Olson en 1954 y consiste en la inducción 

artificial del infarto al miocardio en enimales pequeftos, por 

medio de la oclusión de la arteria coronaria descendente anterior 

izquierda in vivo. Por medio de unos electrodos se registró el 

electrocardiograma en la derivación r. La rata se colocó en un 

i1unovilizador para disminuir el movimiento y se utilizó un 

preamplificador acoplador (Marco Bio-System Mod. 7176) conectado 

en serie con un amplificador (Marco Bio-system Mod. 7070). El 

registro se efectu6 durante 4 horas postoclusi6n. Se determinó el 

efecto de la oclusión coronaria sobre la frecuencia cardiaca, el 

Vúltaje de la onda R, aparicl6n y voltaje de la onda q, y la 

presencia y tipo de arritmias observadas. Los resultados 

obtenidos muestran que electrocardlográficamente este modelo 

posee algunos rasgos y signos que permitirían utilizarlo para 

valorar varios fármacos utilizados en el padecimiento. 



:I:I. :INTRODUCC:ION. 

La enfermedad isquémica del corazón representa un problema 

grave de salud pUblica tanto en los paises industrializados como 

en aquelloB de Latinoamérica. Por ejamplo, recientemente Wilson 

y cola (1) mostraron que los paises industrializados pueden sar 

catalogados en tres tipos dependiendo de la incidencia de la 

mortalidad cardiovascular. De acuerdo a este autor, paísos como 

Finlandia y Escocia son considerados 

cardiovascular alta, puesto que mueren 

con 

por 

Mortalidad 

problemas 

cardiovasculares más de 650 personas por cada 100 ooo habitantes 

al afio. Paises como Canada, :Israel, Austria, Alemania, 

Inglaterra, Estados Unidos, Australia y Nueva Zelanda son 

referidos como intormedios pues presentan un promadio de 520 a 

650 muertes al año por accidentes cardiovasculares, por cada 

100 ooo habitantee. 

Finalmente paises como Japón, Bélgica, Dinamarca, Francia, 

:Italia, Holanda, Noruega, Suiza y Suecia se consideran paises con 

mortalidad cardiovascular baja al tener menos de 520 

fallecimientos anuales por cada. 100 ººº babi ten tes. 

Desgraciada.mente no existen estudios como el anterior, realizados 

en paises Latinoamericanos; sin embargo, se ha observado que en 

asta región las enfermedades cardiovaculares representan un 

vedadero problema de salud püblica. Desafortunadamente y a 



diferencia de los paises industrializados, donde la tendencia es 

hacia la disminución (2), los paises como México muestran un 

incremento en la ter,dencia de las enfermec1ades cardiovasculares 

(35) 

La mayor parte (99%) de las enfermec1ades isqué~icas 

cardiacas se deben a procesos ateroscleróticos en las arterias de 

calibre mediano y grande (2 1 3). Tales procesos oe caracterizan 

por un engrosamiento, acompafiado de un endurecimiento de la pared 

arterial. Esta situaci6n provoca ~na lesión del endotelio 

vascular la cual promueve la agragaci6n plaquetaria, la formación 

de trombos y la calcificaci6n de las mismas (4). De igual rorma, 

la lesi6n endotelial promueve el dep6sito de 11pidos, 

especialmente colesterol y calcio, ademAs de una preoipitaci6n de 

fibrina en la capa intima de la pared artorial (5,6). 

Estas lesiones denominadas ateromas, puec1en ser de 

ta.maño variable y mostrar una tendonoia. hacia. la necrosis o ha.ola 

la formaoi6n de placas cnlcificadas duras (5). En algunas 

situaciones, tales lesiones rec1ucen de forma efectiva la luz 

runcional del vaso (2). 

Existen múltiples factores que promueven el desarrollo 

de ateromas. Entre estos los más usuales y peligrosos son el 

ta.baquismo, 1a obesidad, la vida. sedGntaria, el estrés y las 

dietas ricas en caloriaa y lipidos~ La mayoría de eatos factores 

constituyen situaciones características de la forma de vida de 



las grandes ciudades, por lo que son los individuos que residen 

en los grandes circuitos urbanos, quienes manifiestan la mayor 

cantidad y severidad los problemas consecuentes a 1a 

ataroeaolorosis (7 1 8). Las cardiopatías isquémicas sen 1a 

principal consecuencia de la deficiencia en el aporto oanguineo 

al mdsculo cardiaco (9). Tal situaci6n genera un desequilibrio en 

el que la demanda de oxigeno es mayor que el o.porte. Esta 

concUoi6n provoca trastornos sa\•eros en el meta.bolismo celular 

los cuales desencadenan modificaciones funcionales importantes 

(9). 

Bn algunas situaciones, sobro todo cuando la isquemia es de 

car&cter transitorio y no intenso, las células pueden conservar 

su viabilidad provocAndose s6lo una leaión relativa temporal 

(angina de pecho) sin embargo, cuando la falta de este aporte de 

oxigeno al coraz6n es severo, como en el caso de la isquemia 

absoluta (10 1 6) 1 entonces se desencadena una necrosis celular, lo 

que provoca el cuadro clinico conocido como.infarto al miocardio 

(11). 

Dentro de las manifestaciones clínicas de las aardiopatias 

coronarias, la angina de pecho y el infarto al miocardio son los 

extremos de dichas manifestaciones. 

sintomatologia como la signoloqia de 

Además, 

estos 

tanto la 

padecimientos 

isqu6micos son tn.mbi~n muy v~riables (10): Frecuentemente, so 

presentan signos y sintomas intermedios de ambos padecimientos, o 



bién una combinación tanto de angina de pecho como del infarto 

al miocardio. Sin embargo, existen casos totalmente asintomáticos 

y también otros, en que la muerte se presenta en forma súbita 

(l.O.S), 

El síntoma característico de la enrermedad isquémica es el 

~olor. En la mayoria de los pacientes éste es precordial, con 

irradiaciones hacia el hombro izquierdo o el cuello. El ~olor es 

caracter1sticamente opresivo y se acompafia de náuseas y a veces 

v6mito y una disminución de la presión arterial. Bl signo mAs 

evid0nte es la disnea, si el problema es la angina de pocho, 

entonces al reposo o 109 medicamentos vasodilatadores reducen en 

rorma rápida y drAstioa esta sintomatologia. sin embargo, cu•ndo 

el cuadro proqresa y se torna más severo, entonces se trata de un 

inrarto al miocardio, el cual puede provocar un cuadro de 

inconoiencia y desencadena, en un buen porcentaje de pacientes, 

1a muerte (10). 

En términos generales las variables que determinan la 

producoi6n de isquemia relativa, es decir angina de pecho, o 

absoluta, infarto al miocardio, se agrupan en 4 cateqorias: 

1.- La 

suministrado por 

limitación en la cantidad de oxigeno 

las arterias coronarias a las células 

miocárdicas. Tal situación puede comprometerse por: 

a) Factores arteriales: como el estrechamiento 



ateroescler6tico; la ausencia de circulaoi6n 

colateral; el estrechamiento arterial por 1a 

contracción .de l~s celulas musculares. 

Por factores externos como el frío, 

emoción, la dieta o el hábito de fumar. 

b) Factores sanguíneos como la anemia; la 

hipoxemia, y la policitemia. 

1a 

e) Pactares circulatorios como el descenso abrupto 

de la presión arterial; la disminución de la 

presión de llenado ventricular, por problemas 

valvulares y por la disminución del flujo 

sanguíneo en las arterias coronarias (12). 

2.- Por un aumento excesivo del gasto cardiaco; Bituaci6n 

que a su vez es consecuencia de: 

a) Factores funcionales como ocurre en el ~jerci

cio, la excitación y en los procesos 

digestivos metabólicos. 

b) Factores patol6gicos como la existencia de una 

anemia severa; l~ presencia ~e una fistula 

aterovenosa; por un feocrocitoma, etc (12). 

3.- Por un aumento en la demanda de oxígeno por parte 



del miocardio. Esta situación es debida al aumento del trabajo 

cardiaco tal y como ocurre tanto en la estenosis como en la 

ineuricienoia de la valvula a6rtica; la hipertensión diast6lica o 

en cualquier situaci6n que se acompafia de una mayor seoreoi6n da 

catooolamicao (12). 

4.- Finalmente, la producci6n de isquemia también puede ser 

consecuencia de una disminución dol rieqo miooárdico secundario a 

la presencia de espasmos en las arterias coronarias. Talas 

reducciones de calibre carecen do un :rondo p3tol6qico que lo 

provoque, por lo que en esta situación, se presenta una isquemia 

cardiaca en ausenc".a de alguna en:rermedad obstructiva demostrable 

(5). 

A diferencia del infarto al miocardio, la angina de pecho es 

una enfermedad provocada por el ~strecba.aiento de las arterias 

coronarias, sin lleqar a la oclusi6n total. como consecuencia, 

no provoca una zona con necrosis del miocardio, aunque el apor~e 

do oxigeno no es suf icienta para cumplir con las exigencias del 

mismo (12). Contrariamente, el infarto del miocardio, el cual es 

la complicación más grave de la enfermedad coronaria oclusiva, 

inválida seriamente al paciente y puede ser mortal cuando la 

necrosis isquémica del tejido miocárdico es extensa (5). 

La cantidad de tejido de miocardio infartado depende 

bisicamente de la arteria ocluida; asi, cuando de ocluye la 

arteria coronaria descendente nnterior izquierda, la necrosis se 
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limita a la poroi6n anterior del tabique ventricular izquierdo. 

contrariamente, si se ocluye la arteria coronaria derecha, el 

infarto probablemente se localizarA en la parte interior y 

posterior del ventriculo izquierdo. Finalmente, si se ocluye la 

arteria circuntleja izquierda, lo cual incidental~ente es lo m6s 

frecuente, la zona intarta~a se locali2ar6 en 

anterolateral del miocardio (5). 

la parta 

Los métodos diagn6sticos utilizados para determinar tanto la 

existencia como la looalizaci6n.y la extensión dol infarto del 

miocardio, son variados. uno de ellos, se basa lA 

determinación de algunas enzimas, las cuales se incrementan 

durante al infarto, estas enzimas son: la transam.inasa glut&mico 

ozalao6tica (TGO); la oraatintostoquinaea (CPK); la 

dashidroganasa l6otioa (DHL) y la deshi~rogenas~ hidroxibutirica 

(DHB). La presencia de niveles elevados de estas enzimas en el 

:uero, es indicativa de la existencia, de una necrosis celular y 

por lo tanto su determinación constituye una quis importante para 

valorar, sobr• todo en la tasa aquda, cualquier 

necr6tico cardiaco (5,6). 

proce&o 

También tanto la cuenta leucocitaria sanquinea como la 

sedimentación eritrocitaria, son par A.metros valociaad 4e 

diaqn6sticos 6tiles. Estos, normalmente se incrementan conforme 

ocurre la necrosie del miocardio (6). 

Finalmente el método diaqn6stico m6s utilizado por su 

accesibilidad, f6cil manejo y con~iabilidad, es el 
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electrocardiograma. con este procedimiento diagnóstico se 

detectan cambios significativos en la actividad eléctrica del 

corazón en más del 95 % de los casos (13). 

El electrocardiograma es el registro cronometrado y 

amplificado do la magnitud y dirección de las fuerzas 

bioeléctricas, gener~daS por la despolarización y repolarizaci6n 

de las células cardiacas. 

El electrocardiograma consta de una onda p la cual 

representa la despolarización de ambas auriculas; un complejo qRS 

resultado de la despolarización de ambos ventrioulos y de una 

onda T la cual corresponde a la repolarización ventricular. 

T 

lq s 

' ¡ ¡ : 
·---· --QT---' 

Fig. a. sa muestra las diferentes deflexiones, 
ondas y segmentos caracteristico del 
al~~trocardioqra.ma de hu.ma4os en condiciones 
normales. Ver explicación en el texto. 
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Entre estas ondas existen segmentos en los cuales no se 

observan fenómenos eléctricos, como el P-R que representa el 

retardo que el impulso eléctrico, generado en el nodulo sinusal, 

sufre en el nodulo auriculoventricular antes da alcanzar a los 

vontriculos. Este retardo es necesario para dar tiempo a la 

sístole auricular. El seqmer.to qT se correlaciona en tiempo con 

la sistole electromecánica como se muestra en la Fiq a. 

El miocardio infartado os un músculo cardiaco muerto, casi 

siempre a causa de una oclusi6n arterial. una zona infartada, 

desde un punto de vista eléctrico, se puede dividir en tres 

raqiones: La zor.z1. de infarto o tejido muerto, la zona c2e lesión y 

la mona de isquemia. 

El músculo cardiaco muerto es aquel que ha sido deatruido de 

manera que ya no es posible la polarización eléctrica de las 

célula. Mientras que las células del músculo cardiaco leaionado, 

poseen membranas celulares que no estan del todo polarizadas; lo 

cual, generalmente es consecuencia de un aporte sanquineo 

arterial deficiente. Finalmente, la reqi6n isquémica esta formada 

por celulas cardiacas, en las cuales esta alterada la 

repolarizaoión; también esto es consecuencia de la falta de un 

aporte sanguíneo adecuado. 

El área muerta infartada produce ondas q o qs en el 

electrocftrdioqrama, debido a la ausencia de corriente de 

repolarización del tajido muerto y.a las corrientes provenientes 

de otras partes del corazón. Estos impul~os no puedan atravazar 

10 



la zona infartada. Por otro lado, la zona de lesión provoca 

cambios en el segmento s-T, ya que la polaridad de la mémbrana 

célular esta alterada. Finalmente en la zona isquémio~ sólo es 

posible detectar cambios en la onda T lo cual indica, la 

dificultad en la repolarización que esta células muestran. 

Zona isquemiaa 
~ 

Zona de l.esi6n•-------1r-===~'l!lf"-1;---J\_ 
q T 

zona de infarto +.-
q 

Pi9.b. La isquemia causa una inversión de la onda T 
debido a una repolarizaoi6n alterada. La 
lesión múscular causa una elevación del 
seqmento B-T. La necrosis provoca ondas q o 
qB debido a la ausencia de eorriehte de 
despolarización del tejido muerto. 
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El origen de estas alteraciones electrocardiográficas 

posteriores al infarto del miocardio, sugieren el por qué 

postorior a esta patología, la zona muerta permanece sin cambios 

lo que origina que las ondas q o qs tiendnn a persistir; mientras 

que la onda T y el segmento s-T retornan a la normalidad. 

por lo tanto los cambios electrocardiográf ioos 

caracteristicos del infarto del miocardio son: la elevaci6n, 

inicial y leve, del segmento BT; lo cual ocurre unas 

horas despues; la inversión simétrica de la onda 

cuantas 

T, el 

desarrollo de la onda q y la pérdida o disminución del voltaje 

de la onda R (5,14 1 15). 

cambios electrocardiogrAficos reflejan las Estos 

al te rae ion os eléctricas que el coraz6n padece y que son 

provocadas por la hipoxia celular. 

Ta1 proceso de raducci6n del oxigeno tisular desencadena un 

acortamiento del periódo refractario, lo que origina que esto 

par&.metro do la excitabilidad sea diferente para caüa célula. 

Promoviendo con ello una desincronizaci6n en cuanto a las 

capacidades de respuesta de cada una de las células. Tal 

situación incrementa la vulnerabilidad eléctrica celular y 

favorece la aparición de diferentes arritmias cardiacas 

principalmente de indole ventricular (3 1 10 1 16). 

Las arritmias son un& anomalía de la frecuencia cardiaca, 

éstas se caracterizan por contracciones ventriculares o 

auriculares tuera del ritmo que mantiene el corazón . su qénesis 

12 



se debe a un impulso eléctrico que se genera fuera del nodo 

sinoauricular, sitio que en condiciones risiol6gicas es el 

marcador dol paso del latido cardiaco. La existencia de 

arritmias, indica que la hipoxia cardiaca esta provocando 

alteraclonaa en la secuencia normal de activación eléctrica tanto 

de las aurículas como de los ventrículos, por lo que existen 

alteraciones en la generación del impulso eléctrico, en la 

conducción del impulso o en ambas (17,19). 

La nevoridad de estos problemas isqu6micos cardiacos, asi 

como sus consecuencias tanto biológicas como sociales que 

provoca, ha hecho que éste sea. uno de los padecimientos más 

estudiados en las últimas s décadas. uno de los campos más 

activos en ello, ha oido el tarmaco16gico. Actualmente el médico 

dispone de un arsenal importante ~e fármacos utilizados tanto en 

la prevención como en el tratamiento, complicaciones y secuelas 

de la enfermedad i~quómica cardiaca (10). Existen múltiples 

esquemas farm.acol6qioos para tratar el infarto al miocardio. los 

cuales, dan resultados muy variables, sugiriendo con ello que no 

existe áun el fármaco ideal para tratar la enfermedad. 

Debido a que este padecimiento, tal y como ba sido 

caracterizado, es exclusiyo de 109 seres humanos, su nnalisis 

experimental es particularmente complicado, si no h~sta imposible 

tal situación se manifiesta en la terapia tarmácoloqica, puesto 

qua existe una falta de homogeneidad en el empleo de fármacos 

13 



(30). Asi hay tratamientos que mezclan anticoagulantes con 

antiarrítmicos y sedantes. otros se inclinan por el uso de 

soluciones polarizant~s y depresores de la excitabilidad. Unos 

más utilizan bloqueadores de calcio cntiarrítmicos y anestésicos. 

Existen otros esquemas que combim:.n al.gunos de estos fármacos con 

vasodilatadoras co~onarios , diuréticos y agentes tromboliticos 

(31). Ante esta heterogeneidad farmacológica para el tratamiento 

de infarto al miocardio seria extremadamente útil el contar con 

un modelo animal, en el cual se pudieran hacer análisis lo más 

objetivo posible, sobre los posibles efectos benéficos de los 

fármacos utilizadon pal"a tratar este padecimiento. 

Uno de los modelos experimentales utilizados consibte en una 

inducci6n de isquemia en animales pequeftos, por medio de la 

oclusión de la arteria coronaria descendente anterior izquierda 

in vi~o. Tal método fue desarrollado por Heimburger y Col. en 

1946 (18). Aunque la isquémia provocada es mucho más aquda induce 

cambios en células con condiciones diferentes a las que 

seguramente se encuentran en las células de un corazón hu.mano 

enfermo. 

La repro1ucibilidad del cuadro clínico en ratas, en términos 

del infarto del miocardio, tue desarrollada por Jhon~ y Olson en 

1954 (18). sin embargo, el uso de este modelo para valorar las 

arritmias inducidas por el infarto agudo al miocardio, no ocurrió 

hasta el. año de 1973 1 con resultados aún contradictorios (17). 

14 



III.OBJETIVO. 

caracterizar aquellos cambios electrocardioqráf icos, arritmias 

cardiacas y alteraci6n en las diferentes onda~, durante 4 horas 

después de la oclusión de la arteria coronaria descendente 

anterior izquierda en la rata Wistar. 

15 



IV.MATERIAL Y METODO. 

Se emplearon 30 ratas Wistar machos con pesos que oscil"a.ron 

entre 250 y 300 qramos. Con acceso libre al agua y alimento. 

Mantenidos en cajas colectivas y periodos de luz y obscuridad 

ambientcles en los mesas de Septiembre a Mayo. Estos animales 

fueron anestesiadoo con .. u.na mezcla dt:i éter-aire en una cámara de 

anestesia, constitúida por.un desecador de aproximadamente 2.65 

decimetros cúbicos de volumen. En el tondo de dicho recipiente se 

colocaba un algod6n emp~pado de 15 ml de éter etilico (Sigma, 95% 

puro). se introdujeron a los animales en la cámara de anestesia 

durante el tiempo necesario para que los sujetos perdieran el 

equilibrio y permanecieran inm.6viles, solo con movimientos de 

ventilación requlares. En este momento, las ratas se eKtraían de 

la c&mara de anQstesia y so colocaban sobre la mesa de 

disecciones; de tal manera que el costado izquierdo del anlmal 

quedara frente al investigador. con el' objeto de dejar libre de 

polo la parte media del lado izquierdo de la caja tor~oica se 

procedió a rasurar un área aproximada de 6 cm cuadrados (3 cm 

verticales por 2 cm horizontales) de este costado, iniciando en 

la reqi6n posterior y rinalizando en l~ regi6n media esternal. 

La anestesia se continu6 colocando un vaso de precipitado de 

100 ml, conteniendo un alqodón con éter dentro del circuito 

de ventilación dol animal. 

Una vez que el costado izquierdo estaba libre de pelo, se 
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realiz6 una incisión vertical en la piel, aproximadamente a un 

centimetro de la axila posterior izquierda, de una longitud de 

cm utilizando unas tijeras. Esta incisi6n se sitúa en medio de la 

zona raourada ver figura c. 

Posteriormente y utilizando una pinza Kelly curva de 14 cm 

de longitud, se sopar6 el téjido múscular torácico presionando 

la punta de la pinza en el tejido y abriéndolo ligeramente para 

separar el músculo sin provocar homorragias importantes 1 

repitiendo lo anterior hasta que se observaron las costillas. una 

vez realizado esto se retiró el vaso con éter del circuito de 

ventilación del animal y se realiz6 una toracotomia entre la 

cuarta y quinta costilla, presionando ligeramente la punta de la 

pinza en el tejido del espacio intercostal, hasta que el orificio 

del espacio intratorácico, aai obtenido, fuese de aproximadamente 

un oentimetro. Por esta abertura es posible sacar el coraz6n sin 

dafiarlo a su paso a través de las costillas. 

Con la porci6n posterior ~a la pinza de disecci6n se 

exteriorizó de la cavidad torácica el corazón y parcialmente 

se inmovilizó deteniéndolo suavemente entre los dedos pulgar e 

indice. Posteriormenta, con el dedo medio so levantó 

cuidadosamente la auricula y en su unión con el vantriculo se 

localizó el nacimiento de la arteria coronaria descondente 

anterior izquierda. Esta arteria se dirige hacia el ventriculo 

izquierdo y es parcialmente visible por encontrarse debajo del 



aneatffla 
(éter) 

ocluaodft 
coronaria 

Pig. c.- Etapas a seguir en la oclusi6n de la arteria 
coronaria descendente anterior izquierda, de acuerdo a 
la técnica descrita por Jhons y Olson (18) 
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epicardio. Para la mejor localización de dicha arteria 

utilizamos una lámpara de 60 Watts. 

La oclusión de la arteria coronaria descendente anterior 

izquierda se realizó colocando un hilo seda (S/O) a su alrededor, 

utilizando una aquja atraumática OBS-1234 y una pinza de Kelly 

curva de 12 cm. se procuró que el miocardio no sea rasqado 

durante el pa9o de la aquja atraumática. Una vez colocad~ la 

ligadura la aguja se retiró y el hilo seda so amarró con nudo 

doble alrededor de la arteria coronaria. El exceso de hilo se 

cortó y se devolvió el corazón a la cavidad torácica. 

se cerró la cavidad torácica en forma temporal utilizando 

una pinza Kelly curva de 1-t om y la ventilación, en caso 

necesario, fue asistida por medio de una bombilla de hule, 

intentando con ello restablecer la presión negativa 

intrator6.cica. 

El animal se mantuvo en estas condiciones durante 

aproximadamente 30 sequndos, basta que la vontilaci6n espontánea 

se restableció. Entonces, se lav6 el campo quirürgico con 

solución salina isotónica. Las pinzas Kelly so retirar6n, las 

costillas sa aproximaron una con otra en el espacio intercostal 

abierto y el músculo so suturó c~n hilo seda (1/0) utilizando 

puntos continuos. En esta última etapa quirúrgica, se procuró 

que el músculo q~ede totalmente unido para evitar que la presión 

negativa intratorácica se pierda. Lo cual provocaría la muerte 

del animal. Si es necesario, la respiración se asistió nuevam.dnte 
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con la bombilla de hule, la piel se suturó con hilo seda (1/0) 

por medio de puntos continuos. 

Una vez realizada la cirugía, se colocaron los electrodos de 

registro y la rata se introduce en un inmovilizador fabricado con 

acrílico en forma do cilindro do 6.5 cm qe diámetro y 25 cm de 

longitud, la cual era ajustable para cada animal (Fig 1). Tal 

dispositivo, impedía que el animal tratase de morder o jalar los 

olectrodos de registro; ademAs de que disminuia el movimiento 

del sujeto, lo que reduce enormemente los cambios de impedancia 

somáticos, cuales dificultan registro del 

electrocardiograma. 

Fig 1. Para facilitar el registro electrocardiogrático, los 
animales fueron introducidos en un inm.ovilizador. La 
habituación a este dispositivo se realizaba 24 horas 
antes, al introducir durante 30 min a los animale9. 
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Ona vez dentro del inmovilizador y en un intento de mantener en 

condiciones adecuadas la temperatura del sujeto, se colocó una 

fuen~e de temperatura {foco de 60 Watts) a una distancia de 25 cm 

del sujeto, durante los primer~s 15 minutos del registro. 

El tiempc que transcurría entro la realización de la oiruqia 

y el inicio del registro electrocardiogrático, en ningún animal 

fue mayor de 2 minutos. Para fines comparativos, un qrupo de 

animales considerados como controles, fueron anestesiados con la 

misma mezcla éter-aire, pero no fueron sometidos al procedimiento 

quirúrgico. En cambio, se introducían inmediatamente en el 

in.movilizador y su registro electrocardioqráfico se iniciaba 

inmediatamente. 

Para registrar ol olootrocardiograma se utilizaron alfileres 

de seguridad de 1.s cm de longitud de hierro dulce con un baño de 

bronco. La porci6n dorsal del alfiler era soldada a un cable del 

No 18, mientras que la porción ventral, la cual se introducia en 

las extremidades del animal, se limaba para facilitar su 

penetración, asi como su conducción. se colocaron tres electrodos 

en cada individuo, 2 en las extremidades anteriorea y uno en la 

posterior derecha. En los miembros anteriores los alfileres se 

colocaron s mm por arriba de la articulación media en la región 

posterior. Mientras que en el miembzo posterior derecho, el 

electrodo se colocó en la rogi6n media lateral exte~na del muslo. 

Los cables que emergían de los electrodos se introducían en 

un conductor selector (Narco Bio Systems) para 
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electrocardiograma. El cual a su vez, se conect6 a un 

preamplif icador acop1ador (Narco Bio Systems Mod. 7176). 

Conectado en serie con el.amplificador (Narco Bio System ,Mod. 

7070) 1 y con un galvan6metro curvilineo para su reproducción en 

papel. Todo el equipo, es parte de un sistema integrado 

~abricado por Narco Dio Systems e incluido en un sistema de 

registro d~nominado l'isiografo l-lodelo DMP 4B. 

La amplificn.oi6n que se utiliz6 para el registro siempre.:· t .. ~e 

de 1 mV/om y la velocidad fue de 2.s cm/ seg. se utiliz6 papel 

graduado en hojas continuas para el registro. Cada boj~ de este 

papel es de 30 cm lo qua a la yelocidad utilizada corresponde a 

12 sequndoo. 

El registro se inició aproximadamente 2 minutos deapués de 

la cirugia, lo cual fue considerado como tiempo, cero. En ese 

momento se registró la actividad electrocardiográfica durante 1~ 

segundos, para después registrar otros 12 segundos a los tiempos 

l., 2, 3, 4, s, 6, 7, e, 9 .• 10, 11, 12, 13, 14, y 1s minutos 

posteriores. A partir d.e este momento, los 12 segundos'.de registro 

6nicam.ente se obtuvier6n a los tiempos 20, 25, 30, 35, 40 1 45 1 so, 

55 1 60, 75 1 90, 105 1 120 1 135, 150, 165 1 180, 195, 2l.0 1 225 y 240 

minutos posteriores al inicio de la ohtenci6n do1 

electrooardiogrnma. Por lo tanto, el registro para cada animal 

fue da 444 segundos lo que corresponde a 37 hojas cohtinuus. Al 

rinalizar :.as horas de registro se retiro al animal del 

inmovilizador y se sacrificó por dosnucamiento retirándose los 
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electrodos de registro. 

En los reqistros electrocardioqráf icos se estudio el efecto 

de la oclusión coronaria sobre la frecuencia ~ardiaca, el voltaje 

de la onda R, la apariei6n y voltaje de la onda q y la presencia 

y tipo de arritmias observadas. 

Para medir la frecuencia cardiaca, se seleccionaron diez 

complejos qRS de cada una de las 37 hojas, se midió el inte~valo 

entre ellos obteniéndose un promedio y se procedió a determinar 

la inversa de ese valor, lo que corresponde a la frecuencia 

misma. Bn forma similar, se procedi6 a valorar el voltaje de la 

onda R y de la onOa q. se realizar6n histogramas acumulativos 

de aparición de la onda q y de arritmias; tipificando en el 

dltimo caso, la clase de arritmia que se presentó. La presencia 

de alguna diferencia estadística entre los sujetos con oolusi6n 

coronaria y los sujetos controles sa estableci6 utilizando la 

prueba t de Student. 
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V. RESULTADOS. 

La introducción de los animales a la cámara de anestesia 

provoc6 cambios importantes en ou conducta. Inicialmente, los 

sujetos mostraron un incremento significativo en sus movimientos 

esteriotipados tales como el acicalamiento, giros de la cabeza y 

el cuerpo. Los animales se levantaban en sus patas posteriores y 

también muchas veces empezaban a saltar. Antes de que los sujetos 

mostraran inconcienoia, hubo un incremento importante en su 

actividad locomotriz caracterizada por saltos y giros bruscos, 

movimiento de la cola y las extremidades y una profunda 

aa1ivaci6n y lagrimeo, con un incremento en los movimientos de 

la ventilaci6n (fase 2 de anestesia). Aproximadamente después de 

a 5 minutos, las ratas disminuian su ac~ividad locomotriz, 

permaneciendo echados en el fondo de la cAmara y su ventilaci6n 

se tornaba roqular, lo que sugeria ~ue se encontraban en la etapa 

quirúrgicll da la an&stesia. 

Posterior a la intervonci6n quirfirgica el animal tendia 

hacia una franca inmovilidad. Dentro del inmovilizador, la rata 

adoptaba una lordosis caractoristica, su cabeza la incluian entre 

sus patas anteriores, el pelo de su dorso se erizaba y a veces 

~~itian vocalizeciones de baja intensidad. En raras ocaciones el 

animnl orinaba y defecaba. La ventilación generalmente era 

profunda eimulando una hiperventilaci6n, sobre todo al inicio 

del registro, en ocasiones se escuchaban estertores, aunque tales 
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alteraciones de la ventilación solo ocurrieron en un 15 \ de 

los sujetos experimentales. Por el contrario, los sujetos 

controles mostraron una mucho mayor actividad y tendían a buscar 

la forma de escapar del inmovilizador, lo que en ocaciones 

provocaba artefactos en el registro electroca~diográfico. 

De 30 animales experimentales registradOs. s6lo 12 de ellos 

mantuvieron un registro on condiciones adeCuadas y en tiempo 

suficiente para ser analizado. Lo que implica que la mortalidad 

en esta praparo.oi6n es de aproximadamente 60 %. La mayor parte de 

los sujetos falleaieron en los primeros 15 minutos de iniciada la 

oolusi6n. El grupo control. esta constituido por 10 animales, en 

ellos la variabilidad de registro fue realmente ~inima, por lo 

quo en un intento de ahorrar recursos," tiempo y sujetos, se 

decidi6 registrar únicamente los primeros 15 minutos 

post-anestesia. 

En el registro electrocardiogrAfico de loo sujetos controlas 

fue posible detectar a oo.si todas las ondas descritas en los 

registros tipicos ~e electrocardiograma, a excepci6n de la onda 

T. Por los sitios donde Sd coloca:on los olectrodos y la 

conexiones y polaridad de los instrumentos utilizados, la 

derivación electrocardiogrAf ica asi obtenida, podria corresponder 

a la derivación I Bipolar. Sin embargo, debido a que no se empleo 

la ..:entral termina1 de Wilson en la que se encue11tran ensamblados 

circuitos y resistencias específicas (3(), la morfologia de los 
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registros así obtenidos no corresponden exactamente con tal 

derivación. A pesar de ello, es posible observar los diferentes 

componentes del electrocardiograma como se observa en l.a figura 

2. 
Los efectos de la oclusién sobre la frecuencia cardiaca 

fueron analizados en 22 ratas wistar macho, 12 de las cuales 

fueron animales experimentales y 10 ratas fueron controles. La 

frecuencia cardiaca en el grupo control no so modif ic6 en forma 

significativa durante el peri.odo de registro. Este parámetro 

en este grupo control, oscilo alre~edor de 360 ± 3 latidos 

por minuto. 

Pig. 2. El registro electrocardiográfico caracte~istico de 
los sujetos controles, mostró las diferentes ondas, 
como ae sefiala en la presente fiqura. La barra 
horizontal inferior es la señal. ~e tiempo y corresponde 
a un segundo. En este animal .l'ZL frecuencia cardiaca 
corresponde a 360 latidos por minuto. 
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Sin embargo, el grupo de ratas con oclusión coronaria 

mostró una disminución de la frecuencia cardiaca con respecto 

a los valores de los animales controles. La frecuencia 

cardiaca de los animales experimentales se inicia en 322 latidos 

por minuto. Presentando una disminuci6n mayor a partir del minu~o 

2 y perdurando hasta el ninuto 13 postoclusi6n. 

FRECUENCIA CARDIACA. 
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- Experlmentalea. - ContrOIH. 

En esta gráfica se representan los valores promedio 
de frecuencia cardiaca encontradas en los sujetos 
controles (lineas con sign~s +) y experimentales 
(lineas con puntos). La dispersi6n de los datos en 
los sujetos controles fue muy pequeña; mientras que 
ésta fue mucho mayor en loa sujetos con oc~usi6n, lo 
cual se observa por el error estándar dibujado sobre 
cada uno de los puntos. 
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El valor inicial a los dos minutos fue de 347 latidos por 

minuto y para el minuto 13 ésta fue de 295 latidos por minuto. 

Después de este tiempo la frecuencia cardiaca se incrementó 

aproximándose a los valores del grupo control y alcanzandolos 

hasta los 120 ~inutos (Fig 3). 

FRECUENCIA CARDIACA. 
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Fiq. 4. Las transformaciones matemáticas, utili~ando un 
programa de mínimos cuadrados, de los datos 
pres~ntados en la figura 3, muestra la tendencia 
promedio que la frecuencia cardiaca present6 durante 
toda la fase de reqistro. cuando se compararon laa 
pendientes de estas curvas se observ6 la existencia 
de una diferencia estadística ( p <o.os). 
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En la mitad restante del registro los valores sobrepasaron 

a los correspondientes del grupo control. La dispersión de los 

datos fue tal que el error estándar de la media de los puntos 

mayor y menor de los datos fu& ~e 0.0001 y 0.0507, 

respectivamente. 

cuando estos datos fueron transformados matemáticamente con 

un método de mínimos cuadrados se obsurva la tendencia de este 

parámetro con respecto la tiempo postoc1usJ6n (Fig 4). La 

tendencia mostrada por los sujetos controles tuvo una pendiente 

promedio cercana a 0.052469 mientras que el grupo con oclusi6n 

coronaria mostr6 una pendiente ascendente con un valor promedio 

de o.24074. 

Cuando se compararon el conjunto de pendientes (m) de 

animales controles con aquellas provenientes de los animales con 

oolusi6n oor~naria, utilizando la prueba t de Student, se 

encontr6 una diferencia significativamente estadistioa da 

p< o.os. 

En lo relativo al voltaje de la onda R se obeerv6 que 

no existen variaciones significativas importantes. El voltaje 

promedio para las 10 ratas control.es fue de 0.3752 ± 3 mv. Por 

su parte, en el grupo de ratas con oclusi6n coronaria se eccontr6 

un incremento significativo en el voltaje de esta onda, que la 

colocó, de un valor inicial de 0.8521 mV al inicio del 

registro, hasta un valor de 1.1796 mv a los minutos 
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postoolusión. Después, durante los primeros 30 minutos los 

valores de la onda R fueron mayores que los de los sujetos 

controles (el valor inicial de los animales controles fue de 

o.3752 mV contra o.es21 mv. de las ratas con oclusi6n). En estos 

30 minutos, el valor del voltaje tiende a incrementarse con un 

valor máximo de 1.1796 mv a los e minutos postoclusión. 
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Fig. s. En lo relativo a el voltaje de la onda R, se muestra 
que ésta siempre tuvo un valor mayor que la 
mostrada For los sujetos controles, aunque su 
tendencia fue hacia la disminuci6n. 
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En el intervalo de 3 a 30 minutos, el voltaje se manti6ne 

estable, oscilando entre 1.0 y 1.1 mv. Sin embargo, después de 

los 35 minutos y basta laa 4 horas postoclusión se presenta una 

tendencia constante hacia la diminuci6n en el voltaje de la onda 

R. Para las 4 horas postoclusi6n el valor de la onda R fue de 

D.4815 mV como se muestra en la Figura s. A pesar de tal 

descenoo, estos valords nunca alcanzaron el valor de los sujetos 

controles. 
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Fiq. 6. En esta gr6fica se muestran loa valores del voltaje 
de la onda &, despuis do haber sido transforma4os 
con una ecuaci6n de mínimos cuadrados. La tendencia 
de ambas curvas difiere estadisticamente a un nivel 
de p < o.oos 
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El comportamiento lineal del voltaje de la onda R, tanto 

del qrupo control como del grupo con oclusión, se muestra en la 

Pigura 6. En ella, se determinó el valor de la pendiente para 

cada grupo el cual fue de -0.0023765 mV/min para el grupo con 

oclusión y de 0.0000616 mv/min para los sujetos control. La 

comparación de estos valores con la prueba de t student de un 

nivel de p <0.005 

12 
N 
u 10 m • r 

8 o 

d • e 

• u • 1 • 1 
o 2 

• o 
o 3 

APARICION DE LA ONDA Q. 

11 e 12 16 so •6 eo 106 150 1116 uo 
Tiempo (mln). 

D E:tperlmentale1. 

Fig. 7. Histograma de frecuencias de aparición de la onda q 
en el grupo de animales sometidos a la oc1usi6n de 
la arteria coronaria descendeute izquierda. Para el 
final del experimento 11 de los 12 sujetos 
experimentales presentaron tal onda. 
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En lo relativo a la onda q, ésta estuvo presente s6lo en 

una rata desde el inicio y su aparición fue muy irroqular en 

tiempo, aunque al final, 11 de los 12 sujetos experimentales la 

presentaron. En la Figura 7 1 se muestra un histograma 

acumulativo de frecuencias de aparición de la onda q. En éste, se 

observa que de los 12 sujetos con oclusión coronaria solo uno 

desarrollo la onda on el intervalo do tiempo de 1 a minutos; 

dos sujetos al minuto 7; tres en el intervalo.de e a 25 minutos; 

cuatro a los 30 minutos, seis a los.35 minutos, ooho en el 

intervalo de 40 a 60 minutos, diez en el intervalo de 75 a 120 

minutos y finalmente 11 en ol intervalo de 135 a 240 minutos. 
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Fiq. e. En esta gráfica se observa el valor promedio del 
voltaje de la onda q de los animales experimentales 
que la presentaron. Las barras verticales 
representan el error estándar de la media, el cual 
depende del número de animales que presentaron la 
onda. 
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El voltaje promedio de la onda q de estos animales se 

muestra en la Figura e. como se observa, para el minuto 7 el 

voltaje de esta onda tue 0.239 mV moatrando una ligera 

disminuci6n oontorme transcurre el tiempo, basta el minuto 15 en 

el que se present6 un voltaje minimo do o.166 mv. Sin embargo, 

a partir del minuto 20 sa observa un incremento en el voltaje de 

esta onda el cual persiste hasta las 4 horas postoclusi6n. 
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Transtormación matemática de los valoras de la onda 
q en el grupo de animales experimentales con la 
tinalidad de apreciar la tendencia que, este 
parámetro electrocardioqrático, asume durante todo 
el periodo de registro. 
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Este incremento llev6 los valores de la onda q desde o.166 

mV hasta 0.49 mv. Lo que corresponde a lo primeros 15 y 150 

minutos respectivamente. La actuación lineal de este parámetro 

de la onda q se muestra en la Figura 9. Este valor presenta una 

tendencia ascendento con una pendiente de o.0016225 mv. Dentro 

del grupo de los sujetoe controles. 

Fig. 10. Fotografias tomadas directamente de los registros 
obtenidos en el f isi6grafo y que representan los 
tres tipos de arritmias que se encontraron en los 
sujetos ~xperimentales. Bn al registro de A, se 
observan eztrasistoles, las cuales modificaron el 
ritmo da activaoi6n cardiaca, generando complejos 
de 3 ondas cada uno, se observa como la duraci6n, 
morfología e inten~idad de cada uno de estos 
complejos es diferente. En el registro en B. se 
muestra una taquicardia ventricular, la cual al 
final del registro, desaparece. Mientras que el 
registro en e muestra una fibrilaci6n ventricular 
donde se pierde completamente el ritmo de 
activación cardiaco. 
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Sólo dos ratas mostraron una onda q on valores muy pequeños 

o.s a 0.1 mV. La cual fue constante y no se modificó en su tamaño 

ni en sus características durente todo el registro. 

Los animales oxpe:imentales mostraron diferentes arritmias, 

las cuales, en términos generales pueden agruparse dentro de tres 

categorias principales: a) extra.sis toles, l>) taquicardia 

ventricular y c) tibrilaci6n ventricular. Esta última pudo o no 

ser reversible (Fig. 10). 
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Fig. 11. Histograma de frecuencias el cual indica el n1lmero 
de animales que las presentaron y el tipo de 
arritmias que se -:>bserv6. se muestra qu.e casi todas 
las arritmias ocurrieron en los primeros 12 minutos 
posteriores a la oclusión Grterial. 
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Uno de los criterios utilizados para incluir en este 

estudio a los anima1es experimentales fue su sobrevivencia 

durante el periodo de 4 horas de reqist%o; asi que cuando e1 

sujeto mostró una fibri1aci6n i.rreversible, por ser ésta una 

arritmia mortal, el sujeto fue eliminado del experimento. Del 

total ~e 30 ratas estudiadas, aproximadamente 10 de ellas 

murieron a cnuaa de una %ibrilaci6n ventricular. 

La tiqura 11 relaciona el número de animales que presentaron 

alquna de estas tres arritmias, con el tiempo del registro en que 

se presentó. Asi, en el intervalo de o a 3 minutos tres sujetos 

mientras qua an presentaron 

intervalo da 

Qnioamente axtrasistoles; 

3 a 6 min'lltoa, ademAs de los t1.es sujetos que 

l:ibrilaci6n presentaron extrasistoles, cuatro mostraron una 

ventricular y dos taquicardia ventricular. Este fue el intervalo 

da tiempo donde se observaron mayor cantidad de arritmias; para 

el intervalo da 6 a 9 minutos tres sujetos presentaron 

es:trasiatoles y uno ta.quicardia ventricular; en Gl de a 12 

minutos dos ratas padecieron extrasistoles, dos tibrilaoi6n 

ventricular y una taquicardia ventricular. En lo reterente al 

intervalo de 15 a 30 minutos s6lo dos sujetos presentaron 

extrasistoles. Pinalmente, en el intervalo de 150 a 195 minutos 

s6lo un sujeto presentó extrasistoles ventriculares (Fig. 11). 

Alqunos de los animales mostraron arritmias dife~entes en tiempos 

diferentes. 

37 



La fiqura 11 muestra que la incidencia de arritmias es 

extraordinariamente más frecuente al inicio de la oclusión que 

posterior a ella. As1, 31 se\ de las arritmias presentadas 

ocurran en los 12 primeros minutos posteriores a la oclusi6n • 
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Pig. 12. Fotografias obtenidas de un miamo animal, pero a 
diferentes tiempos de registro. En ellas sa observa 
la secuencia de fen6menos obtenidos en un animal 
con oclusion de la arteria coronaria izquierda. Los 
detalles se mencionan en el texto. La barra 
horizontal inferior corresponde a i min. 
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El registro electrocardioqráfico característico de un animal 

con oclusión de la arteria coronaria anterior izquierda 

descendente se muestra en la figura 12. Por ejemplo, el reqistro 

en (A) fue obtenido 2 minutos inmediatamente después de la 

oclusi6n arterial. En él, se observa la ausencia de la onda q y 

el tamaño basal de la onda R, los segmentos s-T y T-P oscilan 

ulrededor de la basal, aunC;iue esto puede ser consecuencia de los 

movimientos de ventilación del animal, los cuales son intensos en 

este periódo post quirúrgico. 

cinco minutos 4espués (B) el tamafio de la onda R so 

inorement6, la onda P se hace aparenta y regular al igual que una 

elevaci6n del punto J y del segmento s-T. Para el minuto 7; (C) 

el valor de l& onda R es aún mayor, la linea basal muestra una 

gran inestabilidad, la olevaci6n del segmento s-1.r también aumenta. 

Posteriormente, al minuto e (O) el animal muestra un 

registro electrocardiogr,fico de fibrilación ventricular, en el 

que se observa ademAs de la onda de alta tre~uancia, una onda de 

baja frecuencia que corresponde a los movimientos de 

ventilaci6n. El animal permaneció en asta situación durante 40 

soqundoa .. 

Para el minuto 10 (E) s6lo s~ observan extrasistoles que se 

producían a la mitad del descenso de la onda R, crear.do una 

situaci6n .conocida como bigeminismo. El valor de la onda R sique 

siendo elevado y su duraci6n se incrementa significativa.monte. 
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La onda p es muy aparente, no se observ~ modificaci6n en el 

segmento a-T. 

El rasgo característico del registro en (F), el cual se 

observa a los 14 minutos postoclusión, es la aparici6n de la onda 

q; su voltaje, sin embargo, es poquéñisimo, se observa el 

desnivel superior del segmento S-T. La onda R disminuy6 en 

duración y conserva su voltaje alto. La onda p eiquo siendo 

aparente. 

En el registro qt.te se observa en (G), 50 minutos 

postoo1usi6n la onda q muostra un mayor voltaje, el complejo qRS, 

os mucho m6.s regular con poca intorf erencia de la ventilaoi6n, 

hay una ligera reducci6n en la duraoi6n y en al voltaje de la 

onda R, la onda p sigue siendo aparenta y regular antes de cada 

complejo qRS. 

Después de 75 minutos (B), se observa una importante 

reducci6n del voltaje do la onda R, un incremento de la onda q. 

El registro continúa siendo muy regulQr, en algunos complejos se 

observa la elevaci6n del punto j y del segmento s-T, aún se 

observa la onda p con su regulari~ad característica. Cuando han 

transcurrido 105 minutos después de la oolusi6n. La onda q ba 

au.~entado su voltaje en tor~a considerable, no hay cambios ni en 

la onda R ni en la onda p. 

En los reqistros J.R y L,, los cual~s corresponden a 135 1 165 

y 240 ~inutos postoclusi6n, respectivamente, es posible observar 
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como la onda q aumenta de tamaño en forma considerable, tal 

incremento de Voltaje se acompaña de una reducción también 

significativa de la onda R. A pesar de estos cambios en el 

complejo qRS, la onda p persiste sin moditicaciones durante todo 

este tiempo. En k y L se observa además una reducción importante 

en la duración de la onda R. 

Como se observa a lo largo de todo el registro la 

frecuencia cardiaca tendi6 a incrementarse; así 1 despu6s de ser 

de 299 latidos por minuto en (A) paso a 408 latidos por minuto en 

L, es decir cuatro horas posteriores a la oclusi6n. Este efecto 

do aumento de frecuencia cardiacs, sin embargo, no se observó en 

todos los animales. De hecho, la tendencia general fue hacia la 

diainuoi6n (Piq. 1), 
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VI. DISCUBION. 

Los resultados del presente trabajo muestran que la 

oclusi6n de la arteria coronaria izquierda descendente provoca 

alteraciones importantes en el electrocardiograma de las ratas 

Wistar. sin embargo, si estos cambios semejan o simulan lo que 

ocurre durante los in:f artos al miocardio que padecen los seres 

humanos, es materia de discusión. Inicialmente es necesario 

considerar los antecedentes previos de ambos ~en6menos; asi 

las oardiopatias isqu6mioas en los humanos son procesos or6nioos 

los cuales desencadenan cambios tanto metab6licos como 

fisio16gicos y estructuraloa a largo plazo en las o6lulaa 

miocArdiaas (20 ); los cuales no ocurren en los animales 

exparimentales. Estos cambios podrian establecer una di:ferencia 

importante en el comportamiento de ost6s células ante el infarto 

de mioclrdio (20). 

Asi, lao o6lulas que no han padecido los problemas 

isqu6micos en :forma crónica mostrarán cambios diferentes ante ·e1 

mismo procedimiento isqu6mico. Bs posible que las células 

sanas estén en desventaja con respecto a las en:fermas (22 ). Por 

ejemplo se describa que la m~rtalidad del infarto de miocardio 

siempre es mayor cuando se trata del primer infarto y ocurre en 

gente joven (21). 

Algunos de los signos electrocardiogrAf icos del infarto al 
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miocardio encontrados en los humanos, son diferentes a los 

registrados en el presente estudio. Por ejemplo, en el 

padecimiento en humanos, olectrocardioqr6fica.mente se observa un 

incremento de la frecuencia cardiaca, (23); mientras que en el 

estudio aqui realizado se determin6 una franca tendencia a la 

disminución de este par6metro. Aunque, al final de las 4 horas 

la frecuencia cardiaca tiendi6 a incrementarse por arriba de los 

valoreo observados en los animales controles. 

Existe la probabilidad de que al continuar ol registro la 

frecuencia card.iaca pudiese haberse colocad.o en valores 

realmente superiores n los de animales controles como ocurre en 

el humano. Sin embarqo, por cuestiones econ6mioas se deoidi6 

terminar el registro a las 4 horas. P"r otra parte en el bumano el 

incremento de la frecuencia Cardiaca se p1:esenta inmediatamente 

despu6s de la iniciaci6n del infarto (23) 

uno de los parametros electr.ocardiográficos utilimados 

&mpliamente por los médicos para el diagn6stico y pron6stico del 

infarto son el seqmento S-T y la onda T. El rasgo 

car~cteristico do ostos componentes electrocardioqr6f icos en el 

infarto al miocardio es una elevaci6n 4el seqmento s-T y una 

inversi6n de l.a onda T. En los registros aquí pres9nta4os, Jos 

cua1es· corresponden a una especie (rata) para la que no existen 

derivaciones electrocar~ioqráticas como pautas de comparacl6n; 

además, en la que no se utiliza el equipo electrocardiogrifico 
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característico, no fue posible realizar una buena evaluación de1 

segmento S-T. 

Frecuentemente este segmento estuvo contaminado por 

interferencia externa, la más importante fue la debida a la 

oscilación de la linea basal causada por los cambios de 

impedancia que acompaftan al movimiento del animal. Además, los 

efootos eléctricos de la ventilación pulmonar, un ruido de 

baja frecuencia, se mezclaban con 1os complejos del 

electrocardiograma. Lo que potencializa la modificaci6n de la 

linea basal, la oual podia desplazar el segmento B-T en 

cualquier dirección en forma azarosa. 

otro de los grandes inconvenientes que no permitieron 

realisar un análisis adecuado de las posibles modificaciones del 

segmento e-T fue el equipo do registro utilizado. Nuestros 

equipos, carecían de filtros adecuados capaces de bloqu3ar 

frecuencias bajas, el 6n~co filtro disponible reducía el ancho de 

banda en una sola direcoi6n iniciando en las frecuencias altas 

hacia las bajas, por lo que cualquier frecuencia menor a1 
electrocardiograma puede ser altamente visible (24). Tal 

situaci6n evidentemente imposibilita realizar un diagn6stico 

certaro. 

En lo relativo a la onda T, ésta fue oscasament& visible 

en los registros. Los animales tanto experimentales como 

controles, mostraron frecuencias cardiacas que oscilaban entre 
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295 y 410 latidos por minuto, lo que implica que e1 intervalo 

entre complejos qRs, fue sumamente pequeño, lo que podria 

distorsionar la presencia de una onda con las características que 

posee la onda T. Puaron muy pocos registros en los que tal onda 

so observó y su presencia tue muy inconstante, por lo que no fue 

posible caracterizarla con tinas diagn6stico~. Probablemente el 

hecho da no registrar derivaciones electrocardiogr6ficas clásicas 

contribuy6 a la ausencia de la onda T en nuestros registros. 

También encontramos poincidenoias entre los registros 

electrocardioqráf icos que ocurre en el infarto al miocardio en 

el humano y los reqistros obtenidos en este modelo. Por ejemplo, 

el voltaje de la onda R, durante el infarto en ol humano, se 

incrementa en forma importante, inmediatam~nte después del 

infarto, mostrando lnego una tendencia a descender lentamente 

en el tiempo (21,25). Una situaci6n similar se observó en el 

presente trabajo (Piq. S). 

QuizA 1a coincidencia más importante encontrada fue la 

presencia de arritmias. Tal patología cardiaca constituye la 

oomplicaci6n mAs grave y mortal del infarto al miocardio (26). Al 

igual que en el humano, 1a ocurrencia de arritmias fue mis 

!recuente inmediatamente después de ligar la arteria coronaria; 

en tal forma que el 88% de las arritmias presentes ocurrieron 

durante los primeros 12 minutos. 

gam.a de arritmias observadas, extrasistoles 
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ventriculares, taquicardia ventricular y fibrilación ventricular, 

son también las arritmias más frecuentemente observadas en el 

periodo postintarto inmediato en el humano (27). 

otro punto impo~tante de coincidencia en los dos f en6menos 

isquémioos, es lo relativo a la onda q. Esta onda refleja los 

procesos de transmisi6n del impulso aléctrico, conceptualizado 

c~mo un dipolo, a través dol septum interventrioular. Este 

:ten6meno, el cual es inicio de· la despc.-lai-.izaoi6n de ambos 

ventrículos, puede alterarse cuando los mecanismos de conducci6n 

del impulso eléctrico se alteran. 

En la en:f'ermedad isquémica del humano, la onda q se muastra 

incrementada en voltaje poc4s horas después del infarto y 

persiste en esta situación, qe11eralmente con voltaje m&s elevado, 

durante varias semanas después del infarto (28). De hecho este 

es uno de l~s signos que permiten determinar la longevidad del 

periooo isquémico (29). En el presente estudio, la onda q no tue 

evidente, es d~cir diterenciable, en alguno de los animales 

controles. Poste~ior a la oolusi6n, sin embargo, de 12 sujetos 

oxperimentales 11 la desarrollaron, aunque en. tiempos diferentes 

como lo muestra la ~igura 7. El voltaje de esta onda fue 

incrementándose paulatinamente (Pig. e), basta que en algunos 

casos fue la onda más prominente de todo el eloctrocardiograma 

(Fig. 12). Tal hallazgo sugiere que la maniobra experi~ental 

realizada, está provocando cambios profundos en la forma ae como 
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el coraz6n del animal se despolariza. 

La validaci6n completa del modelo experimental aqui descrito 

necesita como requisito, el realizar una correlación entre los 

ballasqos electrocardiográticos y los histol6~icos detallando la 

extensión, profundidad y localización del supuesto infarto al 

miooar~io. 

Desgraciadamente por cuestiones de indole económica, no se 

contaba con los reactivos indispensables y necesarios , asi como 

por la falta de experiencia técniCa para procesar 

bistol6qicam.ente los corazones que fueron ligados. No se realizó 

un an&lisis histo16gico, y como consecuencia, tampoco se efeotu6 

una correlación Bistol6giaa-Electrocardiogr6fica. Aunque 

actualmente, en el mismo laboratorio y utilizando la misma 

técnica, se esta realizando ya un análisis hist61ogico, tanto a 

nivel de microscopia 6ptica como electrónica. 

Los resultados preliminares muestran que efectivamente 

existe una lesión estructural caracteristica del infarto al 

miocardio. Sin embargo la correlación entre los cambios 

estructurales y eloctrocardiográficos a~n no se realiza. 

De igual formn, es posible que la determinación do otras 

variables cardiovascu!ares tale9 como la pre~i6n arterial, la 

presi6n venosa central, la presión del pulso, etc; on forma 

conjunta con el electrocardiograma, ofrezcan un panorama más 

completo y dinAmico sobre la utilidad del modelo experimental 
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propuesto. Ta1 situaci6n debe valorarse para futuros 

experimentos. 

Tambien es posible adecuar la técnica intentando mejorar 

sobre todo la manipulación del animal, con el objeto de reducir 

al máximo el estrés. Entonces, mecanismos para reducir el dolor y 

el estrés provocados por la cirugía o por la obtención del propio 

registro electrocardioqráfico, deben de buscarse e implementarse. 

La influencia que el estrés produce sobre las variables 

cardiovasculares esta sumamente documentado (33). Este estado 

afectivo, el cual esta también.presente en los pacientes que 

padecen el infarto al miocardio, puede empeorar el cuadro clinico 

y el estado de salud del indivi~uo (32). 
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VII. CONCLUSION. 

ESn lES\S Nft nm 
SAl\R Df. l~ B\SUOlE&t 

En resumen considero que aunque electrocardiográf icamente, 

este modelo experimental no constituye una replica del infarto al 

miocardio, similar al que ocurre en el humano; si muestra algunos 

~asg~s y signos que p~rmitirian utilizarlo para valorar la acoi6n 

de varios fármacos útiles en el manejo del padecimiento. De 

especial inter,s, resultaría la valoración de fármacos con 

propiedades antiarritmioas. 
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