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Control de la excitación y la conducción en el corazón  

El nódulo inusual es el qué es considerado con marcapasos normal del corazón 

Se han realizado variedad de análisis sobre la génesis y la transmisión sobre los impulsos 

cardiacos en el corazón y señalan que se origina en el nodo sinusal. 

EXCITACIÓN RÍTMICA DEL CORAZÓN 

Es un sistema especializado 

Qué se encarga de generar impulsos eléctricos, conducción de estímulos rápidamente por 

todo el corazón, permite que las aurículas se contraigan antes que los ventrículos y permite 

que los ventrículos se contraen casi simultáneamente. 

Sistema especializado de excitación y conducción. 

Nodo sinusal o nódulo sinoauricular se encarga de generar el impulso rítmico normal. 

Las vías internodulares conducen el impulso al nodo AV. El nódulo AV Retrae el impulso antes 

de pasar a los ventrículos. 

Haz AV: es el encargado de conducir el impulso a los ventrículos. Las fibras de purkinje ramas 

izquierda y derecha se encargan de conducir el impulso por el músculo ventricular. 

Nodo sinusal 

Es un músculo cardíaco especializado que está localizado en aurícula derecha y casi no tiene 

filamentos contráctiles, se conecta directamente con las fibras musculares auriculares, cabe 

mencionar algo muy importante, que el potencial de acción se propaga hacia la pared auricular, 

inmediatamente. 

Contiene tejido excitable y produce descargas y contracciones rítmicas automáticas así como 

también controla frecuencias en latido de todo corazón. 

Mecanismos de ritmicidad 

Nodo sinusal 

Potencial de membrana en reposo 55 a 60 mV 

Membranas permeables a iones sodio y calcio 

Canales de sodio activados por voltaje 



Inactivados 

Canales lentos sodio-calcio 

Canales de potasio 

Potencial de acción más lento, despolarización lenta. 

Tiene la capacidad de controlar el latido del corazón ya que su frecuencia de descarga rítmica 

es más rápida que la de cualquier otra parte del corazón por eso es considerado en el 

marcapasos del corazón. 

Transmisión del impulso cardíaco 

Las fibras del nódulo sinusal se conectan a las fibras musculares auriculares y el potencial de 

acción transmitido por las aurículas llega al nódulo AV. 

A través de banda interauricular anterior y las vías internodulares anterior, media y posterior 

(1m/s). Estas son fibras especializadas en conducción. 

Fibras de purkinje 

Desde el nódulo AV, a través del haz AV, viajan hacia los ventrículos, son fibras grandes que 

transmiten el potencial a grandes velocidades. 

El haz auriculo ventricular se divide en Rama izquierda y derecha. Las cuales son ramas que 

van subdividiéndose entré las fibras de músculo ventricular. 

Al finalizar la transmisión por las fibras de Purkinje el potencial de acción se transmite a través 

de las fibras musculares ventriculares, todas las porciones músculo ventricular comienzan a 

contraerse casi al mismo tiempo lo que mantienen eficacia de la bomba. 

Contracción unidireccional 

Los potenciales de acción viajan sólo de forma anterógrada por lo que no  pueden regresar los 

impulsos. Existe una barrera fibrosa entre aurículas y ventrículos que actúa como aislante. 

Control de la excitación y conducción 

Normalmente el nódulo sinusal tiene una frecuencia de descarga mayor por lo que no le da 

tiempo a que nódulo AV o las fibras de purkinje lleguen a su umbral de autoexitacion. 

Marcapasos 



El nódulo sinusal es él marcapaso del corazón en circunstancias normales. 

Marcapasos ectópico 

Nódulo AV, fibras de purkinje 

Músculo auricular, músculo ventricular. 

El corazón se encuentra inervado por nervios simpáticos y parasimpáticos. 

Nervio vago (parasimpático) 

Nódulo SA 

Nódulo AV 

 

Nervios simpáticos 

Están distribuidos por todo el corazón sobre todo en el músculo ventricular. 

Estimulación parasimpática 

La estimulación del nervio vago libera acetilcolina y reduce la frecuencia de ritmo de nódulo 

sinusal así como también reduce la excitación de las fibras AV, por lo que disminuye la 

transmisión del impulso hacia los ventrículos. 

La estimulación débil a moderada reduce la frecuencia cardíaca. 

La estimulación intensa puede interrumpir la excitación rítmica del nódulo sinusal así como 

también puede bloquear la transmisión de las aurículas hacia los ventrículos. 

Si los ventrículos dejan de latir entonces las fibras de purkinje toman el control. (Escape 

ventricular) 

 Los mecanismos del efecto vagal 

Acetilcolina 

 Se da un aumento de la permeabilidad al puntuación las fibras del sistema de conducción. 

Hay salida de potasio y hiperpolarizacion: menos excitable 

En la estimulación simpática 



Aumenta la frecuencia de carga del nódulo sinusal y también aumenta la velocidad de 

conducción, excitabilidad cardiaca y la fuerza de contracción. 

La estimulación máxima puede triplicar la frecuencia de latido cardíaco y aplicar la 

fuerza de contracción. 

 Mecanismos del efecto simpático 

Noradrenalina 

Aumento de la permeabilidad de sodio y calcio, potencial de reposo más positivo, acelera la 

autoexcitación y la frecuencia cardíaca. El aumento de calcio tiene un efecto directo en la 

fuerza de contracción. 
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