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JNTROPUCCION 

El estudio del mecanismo que desencadena y mantiene la función cardraca ha cons­

tituído por mucho tiempo un interesante campo de investigación. 

Durante varios siglos se asoci6 el funcionamiento de este órgano con el origen de 

la vida. Las hipótesis emitidas al respecto por los primeros investigadores estaban i.n­

fluídas lógicamente del dogmatismo de la época. 

Una progresiva y fructífera di sminuci6n de tal influencia es evidente como producto 

del desarrollo de la investigacl6n y del método científico, a través del desarrollo histórico. 

Por considerar la evolución de los conocimientos sobre este campo y particularmen­

te sobre el fenómeno eléctrico cardíaco, como un modelo del desarrollo histórico del cono­

cimiento científico, me pareció conveniente introducir el presente trabaja con una somera 

revisión de los acontecimientos sobresalientes. 

Partiendo de los antiguos griegos, encontramos a Galeno, quien expresÓ una teoría 

según la cual consideraba el corazón como un reservorio al que llegaba la san~re que se 

había formado en el hígado a partir de los productos alimenticios obtenidos en el intestino 

y conducidos a éste por la vena porta; del hígado la sangre pasaba al ventrículo derecho, 

desde donde era distribuída a todo el organismo y también a los pulmones, sitio donde se_ 

impregnaba del prinCipio vital, "el pneumall introducido a los pulmones durante la respira­

ción y se liberaba de las impurezas, que a su vez eran expulsadas durante la expiración . 

Consideraba que la sangre de los ventrículos se mezclaba por medio de poros dimin.y 

tos é invisibles localizados en el septum interventricular y que la sangre que llegaba al cg 

rebrose impregnaba de "espíritu animal", siendo después transportada por los nervios, que 

él sup onía huecos durante la vida, a todo el cuerpo, dando a éste sensación y movimiento. 

Galeno reconoci6 que las arterias contenían sangre y no aire. Además postulaba que 

la sangre estaba en movimiento, pero no tenía idea que circulaba, explicando los movimiefl 

tos del corazón por un continuo flujo y reflujo de sangre. 
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Sus ideas tenían tanta autoridad que permanecieron por mucho tiempo co~o verdades, 

llegando aún algunos de sus seguidores a decir que posiblemente el cuerpo humano había 

sufrido modificaciones desde el tiempo de Galeno, cuando en las disecciones se encontra­

ba alguna estructura anatómica que no correspondía a lo descrito por él. Guthrie (44)-

Otro renombrado médico y anatomista, Andrés Vesalio, en su "De Humanis Corporis 

Fabrica", pub licada por segunda lJe z en 1555, sostiene que los poros interventriculares 

propuestos pe!' Galeno no existen y por lo tanto la sangre de los ventrículos no se mezcla 

a través de! septum. Parece or:ginaí"se aquí la oposic ión a las teorías aceptadas por tanto_ 

tiempo, e iniciarse el aporte de conocimientos fundamentales que ayudaron a Harvey, pos­

teriormente, en la elaboración de su teoría sobre la circulación. (44) 

Miguel de Servet, pagó con su vida el importante descubrimiento de la circulación 

menor, descrito en su obra " Re stitutio Christianismi", publicada en 1553, en la que de­

cía: 11 La sang:-e es conducida de la arter ia pulmonar a la vena pulmonar por un largo cami­

no a través de los pulmones I en el curso de I cual se vuel ve de un color encendido y es li­

berada de vapor es fuliginosos durante la expiración". Acusado eJe herejía por Calvino, 

fué quemado vivo junto con su obra, de la cual se conservan sólo tres ejemplares. En su 

descripción Servet aún no hace uso del térmíno C!·c ~. · ; l'~ : CI~ • Guthri e, (4 4). 

En 1559 Realdus Columbus, sucesor de Ve salio en Padua, en su libro "De Re An,ª 

tómica", ofrece la demostración experimental de que la sangre pasa de la vena arteriosa a 

los pulmones y de allí por la arter ia venosa al ventrrculo izquierdo; aparentemente él no s,ª 

b:a de la descripción hecha seis años antes por Servet. (44 ) 

En el siglo XVII el mundo vivió una época de gran ac tividad científica que afectó to'" 

dos los campos del saber humano, se d estacan en ella hombres como Descartes y también 

como Bacon, quienes conceden mayor importancia a un experimento que a un argumento y 

sostienen que la verdad no se deriva de la autoridad sino de la experiencia. Guthrie (44 ).:= 

Durante esta corriente científ ca renacentista, aparece \N illiam Harvey, quien a par­

tir de su extenso trabaja de disección, tanto del cuerpo humano como de las especies más 

variadas, dió a luz su famoso descubrimiento de la ci rculación de la sangre, en el cual de-ª. 

cribió al corazón como el órgano re sponsable de impulsar la sangre y mantenerla en circula-



ción a través del cuerpo. AunCjue estos descubrimientos fueron publicados en su "Exerci­

tallo Anatómica de Motu Cordis et Sanguinis in Animalibus" en el año 1628 (4 5), ya los 

habra expuesto en sus conferencias semanales desde 1616. Este descubrimiento fué cO!1J 

pletado con la descripción de los capilares sanguíneos por Malphigi, hecho en el cual de­

sempeñó un papel decisivo el desarrollo del microscopio por Antonj van Leeuwenhoek. 

[Leake (76).J 

En 1856 , K¿'lIiker y M~ller (74) introducen el concepto de fenómeno eléctrico a­

sociado al fenómeno cardíaco. Ellos observaron que al colocar el nervio ciático de una 

rana sobre el coraz6n del mismo o de otro animal, cada contracción del corazón era segl!i 

da de una contracción del músculo inervado, lo cual fué interpretado como una estimula­

ción del nervio por una corriente eléctrica produc ida durante la contracción cardíaca. 

Una vez reconocida la actividad eléctrica que acompañaba a cada sístole, surgió la 

controversia entre los partidarios de dos teorías: 1) la teoría neurogenista, apoyada en la 

descripción It!cha por Ludwig, Remak y Bidder de los ganglios nerviosos que llevan sus 

nombres, y que a juicio de ellos eran los responsables de la iniciación y propagación del 

impulso cardíaco. 2) La teoría miogenista, que le concedía a las células miocárdicas la 

capacidad de iniciar y propagar dicho impulso. 

Stannius en 1852 (11 9 ) ideó la colocación de las ligaduras que llevan su nombre, 

experiencia que ayudó a Gaskell (42) en su interesante serie de trabajos experimentales 

a rebatir la teoría neurogenista ~ 

La utilizaci6n del electrómetro capilar de Lippmann por Burdon- Sanderson & Page 

(10, 11> Y el descubrimiento posterior del galvanómetro de cuerda por Einthoven, hizo PQ 

siblé El estudio de la actividad eléctrica del corazón. La contribución de Einthoven dió 

además nacimiento a la Electrocardiografía, método diagnóstico de gran utilidad clínica. 

A partir de entonces, la electrofisiología cardíaca se enriquece con las contribuciQ 

nes de Gaskell (42), Burdon Sanderson & Page, (1 0 1 11) Erlanger (31 1 32)1 Lewis 

(79 ), Eyster & Meek (33,84,11 6 ), Hering, Einthoven, Wilson l Wiggers y otros . 

í\lo se puede pasar por alto la importante contribución de los anatomistas Keith l 
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Flack, AschofL Taw::ra t is: PlIrkinje¡ CO :1 el descubrimiento de los sistemas especia-

I izados de con".LlC : iO(L ~' 3:, 

Como resultado de la incesant.e inves-igación, se llegó a precisar las vías que si­

gue el impulso cardíaco, el cual , originándose en el nodo sinusal, activa las aurículas, 

y a través del nodo au :culo-ventricular, donde sufre un retardo, alcanza el sistema des­

crito por His y Fu"k inje C)UE: : 0 distr~bJye él los ventrículos, desencadenando su actividad. 

f'""E yster f~ Meek '?:Y ¡ ErIi:. '1q<::t C~l ,32 ) , Lewis (79).'1 
" -

Lewis en 192,;" (7;;) , en su IObro II The Mechanism and Graphic Reg istration of the 

Heart Beatll
! expone Y an31 iza en fonna admirable el proceso de activación del corazón, 

el electrocardiograma nurmal y un buen número de arritmias cardíacas. Este mismo autor, 

por medio de un ingenioso sistema, midié la veloc idad de conducci6n del tejido auricular 

y el retraso de lél onda de contrac':ión en relación con el fen6meno eléctrico, encontrando 

un valor de 0.02 s g . ! en el re~r2S0 m,=:nc i o!1ado. 

El mismo Lt :"fis ar3 '!za el electroc ardiograma de acuerdo a la teoría de la membra­

na propuesta por Be i' r~~c in en 1920 (6" e:l la cu al ya se concede importancia a las dif~ 

rencias iónicas ent(e el interior y el exterior de la célula, como determinantes de las alt.§ 

raciones eléctricas que ocu:-ren en las células excitables. 

El avance de la electrónica lrajo consigo el desarrollo de nuevos y mejores siste -

mas de registro. Aparece el osciloscopio de rayos cat6dicos, instrumento que hizo posi­

ble medir con mayor exactitud y observar fenómenos eléctricos tan rápidos como el poten­

cial de accién del nervio . 

La relativa lentitud del fen6meno eléctrico cardíaco, propiedad que lo hacía útil p-ª 

ra el estudio e!ectrofisiológico, perdió terrer.o con la aparición del osciloscopio. Fué el! 

tonces que se pudo estuó'ar con detall e el potencial de acción del nervio y muchas de sus 

propiedades fundamentales . \ Hodc:kin (48,49,50 , 51 ,52, 53,54,55 y 5 6 )~J 

Los cxper im ntos en aXOi1es g:ganles de cal2mar , llevaron a Cole & Curtis (15,28) 

ya Hodgkin & Huxley (52,53,54,55 y 5 6 ) a establecer las bases que permitieron a es­

tos úl timos formul a!' '::1 ¡:~G: '·a ~obre la relación de las diferentes · concentraciones iónicas y 
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las diferencias de potencial entre el interior y el exterior de la célula. También pudo de: 

mostrarse que la permeabilidad temporal y selectiva de la membrana celular, facilita o di­

ficulta los desplazamientos iónicos, que a su vez causan las alteraciones de potencial 

que experimentan las células excitables. 

Los resultados obtenidos en las células nerviosas contribuyeron a explicar con más 

precisión algunas propiedades de las células cardíacas . 

Las características del potencial de acci6n cardíaco se estudiaron inicialmente con 

registros obtenidos entre tejido sano y tejido lesionado (3 4 ,79 ), y más tarde con la ayu­

da de los electrodos de succi6n (;:)3 ) y con microelectrodos intracelulares, desarrollado~ 

por Ling (80), con los cuales se puede perforar la membrana celular sin afectar práctica­

mente sus propiedades y medir las diferencias de potencial entre el interior y el exterior 

de la célula. 

Weidmann (30, 129,130,131,132,133 ; 134 ,135 Y 13 6), Coraboeuf (1 6,17, 

18,19,20 y 25), Hoffman (5 7 , 5S, 61, S2, ': 3, SC:· y :;5 ), Woodbury (S,140,142), 

desarrollaron y perfeccionaron la técnica del registro intl'acelular¡ sentando así las bases 

de la nueva electrofisiología cardíaca a nivel celular. 

Grac ias a los resultados obtenidos por estos autores, se conocieron las caracterís: 

ticas de los potenciales de acci6n de las distintas células cardíacas, así como las modJ­

ficaciones causadas por la alter ción de las concentraciones electrolíticas extracelula :. 

res, la acci6n de agentes farmacológicos (77), la apl icación de corrientes eléctricas -

(22,25,122), También pudo demostrarse la validez de las teorías de Hodgkin en las 

células miocárdicas (30). 

Los registros ex tracelulares permitieron estudiar la secuencia de activación ven -_ 

tricular <100,101,111,112,118), pero el estudio del sistema de conducción presen­

tó mayor dificultad, pues la local izaci6n anat6mica de estos tejidos los hace dificilmente 

accesibles. Sin embargo, inicialmente Rosemblueth n07,1 08), Kray _:' I Mandoki y Mé.n 

dez (75), Moe y col. (SS), utilizando registros ep :cárd;cos .. pudieron investigar indirec-
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tamente este sistema. Posteriormente, Scher, Rodríguez, Liikane y Young <103,113, 

lJA·,l15), Pruitt y Essex (97 ), obtuvieron registros extracelulares directamente del 

::odo A-V. Van der Kooi y Durrer <l23J, obtuvieron potenciales extracelulares que a~ 

parecer corresponden al nodo sinusal. Alanis, González y L6pez (2), hicieron regis -

tras extracelulares directos del tronco del haz de His. 

Por último, con registros intracelulares/ Weidmann <12 9 /130,131,132,134, 

135 )/ Hoffman (62,63,64, 65 ), Paes de Carvalho (9 1, 92,94,961, ano y Tasaki 

y Shimamoto <137,138), Hutter y Trautwein (67)/ del Castillo y Katz (29)/ A lanís ~ 

Benítez (1), han obtenido información adecuada de los tejidos especializados y sus di­

ferencias con el resto de las células cardíacas, llegando a explicar ciertos fenómenos 

que habían originado gran controversia. 

Las características de los potenciales de acción normales obtenidos en prepara­

ciones de tejidos aislados y perfundidos han sido confirmados en preparaciones in-situ, 

por medio de los IImicroelectrodos flotantesll desarrollados por Vv'oodbury (142). 

El reqistro con microelectrodos intracelulares 

Cuando un microelectrodo atraviesa la membrana celular / se registra una diferen­

cia de potencial entre el interior y el exterio!' de la célula del orden de los 9 0 milivol­

tios (mV.), siendo negativo el interior. Esta diferencia de potencial, de acuerdo con 

las teorías de Hodgkin, corresponde al potencial de equi I ibrio del ion K +, al cual la 

membrana es altamente permeable durante el reposo. Se conoce este valor, como pote.!] 

cial de reposo o potencial de membrana (Em). 

Sabemos que cuando dos soluciones electrolíticas de distinta concentración están 

separadas por una membrana semipermeable, se ponen en juego dos fuerzas principales 

que tienden a desplazar los iones a través de la membrana: lo. la presión osmótica, que 

está relacionada al gradiente de concentración, y 20. la carga eléctrica de los solutos. 

En determinadas condiciones, como en el equilibrio del tipo Gibbs-Donnan/ en el que 

existe un ión no difusible, la distribución final de los iones alcanza un equilibrio dinál1!i 

ca que mantiene diferentes concentraciones en los compartimientos separados por la mem 

brana. 
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i en ese momento se coloca un aparato de registro entre ambos compartimientos, se pu~ 

de med ir una diferencia de potencial, que es generado por la desigual di strib l'c;ón de l ' s 

partículas cargadas eléctricamente . Esta diferencia de potencial se denomina poten" iaí 

electroquímico. 

El equilibrio iónico de una substancia se alcanza cuando su potencial electroquíl1J.i 

ca es igual al potencial de membrana <1 09 >' En otras palabras cuando Em = Eion. (Eión 

= potencial generado por el ión en cuestión). Este valor puede ser calculado por medio 

de la ecuación de ~~ernst: 

E = R T 
ion Z F 

n 

í ion ~1 extracelular 
lag. e f ion -, intracelular 

donde E = potencial electroquímico del ión, R = cO!Jstante general de los gases, 
ion 

T = temperatura absoluta, ln = valencia del ión, F = constante de Faraday, [ ión] =-

concentración del ión. Para el K+ se puede escribir: 

E = R T 
K Z F 

lag. 
e 

K 
Sustituyendo valores a 3 7°C y desarrollando la fórmula con logaritmos de base l a PE 

ra facilidad de cálculo, tendremos: 

E = 61.log. 
: K-¡--¡ 
I : ext. 

K 10 int. 

E = 6Llog. 4- mEg/L . 
K 10 155 mEq/L . 

E = -97 mV. 
K 

El valor teórico calculado de -97 mV (milivoltios), es cercano al valor obtenido 

por métodos experimentales, explicándose las pequeñas diferencias por el trabajo activ,o 

de la membrana celular, ya que los cálculos de la ecuación se aplican a un sistema pa-

, sivo. 

Cuando la célula es activada, la permeabilidad al sodio sufre un gran incremento ~ 

El valor del potencial de membrana tiende entonces a igualarse con el potencial de equi -
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librio para el ¡6n Na. 

Si calculamos este valor de la manera descrita anteriormente, obtenemos u val 01' 

te6rico de +66 mV. , siendo el interior positivo con respecto al exterior I lo que s re ­

f�eja en el potencial de acci6n cuando €ste sobrepasa el nivel de potencial cero, desplª­

zamiento habitualmente conocido como "overshoot". 

El registro intracelular de la célula cardíaca presenta particularidades espeCiales, 

tal como se muestra en el esquema. (F igura 1). 

+ 30 mV i 
Ov. 

o 
2 

P.R. O 

1 Esl 

-90 mV -----..v-----
Depolorizoción RepolorizOCí6n 

I I 
IOOmSeg. 

PR= Potenciol de Reposo 
Ov.= O\lershoot 

Figura I - Potencial de acci6n de una célula ventricular con sus diferentes fa "'s. 

S. R. : esquema del sistema de registro. Explicaci6n en el texto. 

La diferencia de potencial entre un punto cualquiera del medio extracelu lar y U'1 

microelectrodo colocado fuera de la célula es cero, pero en el momento que el microele2... 

trocla traspasa la membrana celular (t) se registra una diferencia de potencial, siendo ne­

gativo el interior; tal diferencia es lo que se conoce como potencial de reposo. Si apli­

camos un estímulo eléctrico (Est) de magnitud suficiente, provocamos una alteraci6n de 

este potencial de reposo, que llegado a cierto nivel, conocido como umbral, conclic'iona 

un aumento pasajero de la permeab i I ¡dad de la membrana al i5n Na I el cual penetra a la 



c~llIla produelendo un cambie de potencial que vuelve positivo el Interlol' de ~sta, regre .. 

sando después en una secuencia determinada a su potencial de reposo. La primera fase 

conocida como depolarización, de acuerdo con la denominación propuesta por Weidmann 

(30), constituye la fase cero del potencial de acción. La recuperación del potencial de 

reposo se conoce como repolarización, y en la célula cardraca ventricular y en las fibras 

de Purkinje presenta tres fases: fase 1 ó repolarizaci6n rápida inicial, fase 2 ó repola 

rizac i6n lenta lIamda también meseta, y fase ~ ó repolarizaci6n rápida final. El poten­

cial de reposo o fase 4 es estable en las células ventriculares y auriculares. En algunas 

células cardracas la magnitud de este potencial disminuye progresivamente y llegado a -

cierto nivel, que se conoce como potencial umbral, produce un aumento de la permeabili­

dad al Na que desencadena la serie de fenómenos explicados anteriormente como depola­

rizaci6n y repolarizaci6n. Esta propiedad les confiere a estas células capacidad automá­

tica y se describen usualmente como células con actividad de marcapaso, ya que en un 

determinado momento pueden asumir esta funci6n. 

Las distintas células del tejido cardraco presentan variaciones del esquema general 

como se muestra en la figura 2. 

o ,"v 

AUítlCVLA 

......... 100'" .... 

Figura 2 - Representaci6n esquemática de la morfologra de los potenciales de acci6n 

de las distintas células cardracas. N6tese que los potenciales de las cé -

lulas del sistema especializado de conducción, presentan depolarizaci6n dias 

t61ica (Nodo sinusal, Nodo A-V, Purkinje). 

Cal i brac i 6n: 50 m i Ji vol ti os y 100 mil ¡segundos. 



- 10 -

El agunos animales como en la rata y el ratón, Weidmann (132), Hoffman (63), 

Coraboeuf <16,18,20,21,23>, Gargouil (36,37,38,39 ,40 ), han enco r:~rado un PJ2 

tencial de acción ventricular sin la meseta antes descrita, y más aún, con una repola­

rizaci6n muy rápida. 

En una serie de investigaciones llevadas a cabo por Rodríguez y colaboradores 

(104), en ratones con miocarditis chagásica experimental, se observó que pese a 'a~ 

importantes alteraciones histológicas, no mostraban cambios significativos en los re -

gistros extracelulares. Este hecho despertó nuestro interés por estudiar el probl ema a_ 

nivel celular, Jo cual volvió imperativo el desarrollo de la técnica de registros intrace­

lulares. 

Este trabajo resume los resultados de la primera fase de la investigación, yen 

él, además del estudio de las características de los registros intracelulares de las cé­

lulas musculares cardíacas, se realizó la exploración de las células del sistema de -

conducción, analizando las características de sus potenciales de acción, el período 

refractario y los tiempos de conducción. 

Se prefirió el corazón de la rata como modelo experimental, por razones técnicas. 
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11 - MATERIAL Y MElaDOS 

Se utilizaron ratas blancas de la cepa Wistar, mantenida. en el vivero de la Facql 

tad de Medicina de la Universidad de El Salvador, cuyo peso oscilaba entre 115 y -

230 gms. , las cuales eran anestesiadas con éter etíl ico. Se abría rápidamente el tó­

rax y se extraía el corazón, el cual era colocado inmediatamente en un recipiente con 

solución de Tyrode a 37° C convenientemente oxigenada. Se comenzaba aquí la prim~ 

ra fase de la preparación, cortando la punta del corazón y eliminando restos de sangre 

de la pieza; después se trasladaba el corazón al baño de perfusión, que tenía el mismQ 

tipo de soluci6h a una temperatura de 37°C con burbujeo de una mezcla gaseosa 02 = 
95/,0 + CO

2 
:;; 5/'0. El flujo de la solución era continuo. a temperatura podía ser 

variada a voluntad de acuerdo a las necesidades del experimento. Luego se extirpaba 

una parte de la pared libre del ventrículo izquierdo y se hacía después un corte en la 

pared libre del ventrículo derecho en sentido ascendente y aproximadamente por su lí­

nea media, hasta llegar al surco aurículoventricular, de donde se seguía el corte por 

el borde de la' orejuela derecha, prolongándola lo más cerca posible de la vena cava s.y 

perior. Fué necesario poner especial cuidado en no tocar la I'egión del tabique inter­

auricular ni ejercer tracción sobre los tejidos, pues de lo contrario la preparación inm~, 

diatamente mostraba disociación auriculoventricular. Como etapa final, se cortaba la 

parte anterior de la pared libre ventricular derecha en dirección al trayecto de salida 

de la arteria pulmónar. 

Una vez finalizada esta operación, la pieza 'era f ijada al fondo de parafina que 

tenía el baño, por medio de pequeños alfileres de vidrio, de manera que la superficie 

endocárdica quedara al descubierto .. 

La figura 3 muestra las fases principales del procedimiento descrito. 

La composición del Tyrode era la siguiente: 

NaCI 

KCI 

CaCI 
2 

• • 137. O mM/L 

2.7 

2. 6 

" 
11 
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MgCI 2 .6 H2 O ••••••••••• 0.5 mM/L . 

NaH2 P04 H20 •••••• • •• ~ • 7.2 11 

NaHC03 .•..••...•••.••. 12. O 11 

Dextrosa ••••••••••••••••• 5.5 11 

¡~¡ ser saturada esta soluci6n con una mezcla gaseosa de O2 = 95'10 + 

I';Ú2 = 5'10, equilibra su pH a 7 • 3 a una temperatura de 37° C. 

La presi6n parcial de Ox(geno y C02 de la soluci6n fué controlada en el transcur'~ 

so de varios experimentos encontrando valores de P02 que oscilaron entre 350 y 480 mm 

de Hg. Y de PC02 nunca mayores de 20 mm. de Hg. 

v.c.s. AIJ. 

A.P 

Figura 3 .. Esquema de las etapas seguidas en la disecci6n de la preparación (---) Lfneas 

de corte, CV. C. S.} Vena Cava Superior, (V. e .1.) Vena Cava Inferior, (Aa) 

Aorta, (A. P.) Arteria Pulmonar, (V. D.) Ventrrculo Derecho, (A. D.) Aurrcula 

Derecha, 1: V. C. S. t 2: V. C.I., 3: Seno Coronario, 4 : Fosa Oval, 5: Rama 

Septal de la arteria coronaria descendente. 

La preparación descrita proporciona una exposici6n adecuada del septum inter-auricu-

3 1' e interventricular I pudiendo asr exp~orarse con relativa facilidad las células del sistema 

especializado de conducción que tienen una localizaci6n subendocárdica. 

Cámara'de Perfusi6n.- En la figura 4 puede observarse un esquema de la cámara del baño 

de perfusión, dividida en dos compartimientos comunicados por dos agujeros en la base de 

la divisi6n. Esto tiene por objeto evitar que las burbUjas se desplacen hacia la pr~paraci6n 
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y ocasionen problemasl tanto mecánicos por el movimiento que podía sacar un mic"o-

electrodo de su lugar I como eléctricos por las alteraciones que tales burbujas produ­

cen al estal lar. La e irculac Ión constante del i íqu ¡do áe perfus ión se mantiene por rr~ 

dío de una división de: rimel' compartimiento, la cual mantiene una corriente cons taQ.. 

te del líq ¡do de perfusión con el desplazamiento que da a !a solución el burbujeo , ca ; 

como lo indican las flechas del esquema (Figura 4). 

--r 
Tyrode 

FigUl'a 4 - Cámara de Perf ¡sión para terdos aislados. Vista superior. 

Sistema de Registro Eléctrico. - El registro eléctrico se llevó a cabo con electrso'Js 

intra y extracelulares. 

Para el reg istro extracelular se uti I izaron electrodos bipolares cercanos (1 I Ir.'. 

distanCia), construidos de alambre de tungsteno de 100 micras de diámetro y aisle:: os 

con poi ieti leno, dejando libre sólo la punta. Estos electrodos eran sostenidos por .In 

manipulador de cremallera, que permitía colocarlos en cierto lugar, y dejarlos fijos d!L 

rante ei experimento. El si tio usual de colocación fué: 1} a nivel de la pared 1 ibre 2. ­

ricular, en el endocardio, y 2) en el septum interventricular, inmediatamente abajO y 

é;l.trás del músculo papilar anterior. Estos electrodos eran utilizados tanto para regis-
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t.ro como pala estímulo. 

El registro intracelular se verificó con micropipetas de viddo de l Upo Ung Gerard, 

las cuales se pueden utilizar para registro eléctrico, ya que al llenarse con KCI 3M se 

v~lelven conductores. El diámetro de la punta de estas microplpetas es alrededor de 0.5 

micras, y su resistencia eléctrica entre 15-50 Mega Ohms (M S't). No se util izaron las 

que tenían una ¡'esistencia mayor de 5 0 Mega Ohms, porque en algunas ocasiones fue­

ron examinada~ ai microscopio y ten i'an algunas partrculas o pequeñís Imas burbu.jas en 

su interior, lo que ocasionaba pl'Oblemas de registro, aumentando el nivel de la alterna_ 

(60 ciclos) registrada en la línea base y disminuyendo, además, la fidelidad del ~iste­

ma de amp!ificaclón. 

El método utilizado para llenar estas micropipetas es el descrito por Caldwell & 

Down:ng, 1955 (14), modificado. Este método expone la punta a menos maltrato y ge­

neralmente se obtienen microelectrodos más uniformes, ya que éstos no se rompen, tal 

como sucedía en experiencias iniciales, cuando se li enaiJan hirviéndo lé!s al vació . Es­

te sistema, según Gerard (citado por Ware , Bennet y Mc l ntyre (127), di sminuye los 

problemas de potenciales de unión. En caso de trabajar con células pequeñas es ade­

cuado utilizar micropipetas con un diámetro de punta muy pequeño, para que la selladu­

ra de la membrana pinchada sea buena y no haya fuga de electról itos in~racelulares , 

efecto que se hace visible cuando rápida y progresivamente disminuye el potencial de 

reposo registrado en una célula con una micropipeta de punta gruesa o quebrada. 

Es necesario utilizar un sistema de amplificación que posea una gran resistencia 

de entrada (12) (72), ya que la resistencia del electrodo utilizado oscila entre 15 y 

5 Mega Ohms. Para ello se utilizaron amplificadores de corrien te directa con entrada 

a segUidor catódico que provee una impedancia de ent¡'ada de 5 . 000 Mega Ohms y cu­

ya corriente de reja es 10-13 amperios. El aparato utilizado tiene, además, un sis~ 

ma de retroalimentación a través de un condensador variable, que le dá una compensa­

ción para los efectos capacitivos creados por las conexiones de entrada y la conexión 

de tierra y mejora notablemente la respuesta para las altas frecuencias, Woodbury (141) 

dando al amplificador una banda de paso de 0-30 kilociclos. 
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El registro extracelular era hecho a través de preamplificadores con entrada aco­

pIada a condensador-resistencia, cuyas características de respuesta a las distintas fr~ 

cuencias podían ser cambiadas a voluntad, pero siempre se utilizó con 0.06 c/s para 

las bajas frecuencias y 20-60 kcs. para las altas. 

Se utilizó un osciloscopio de rayos catódicos Tektronix 551, provisto de ampli-

ficadores verticales con switch electrónico que proporciona cuatro canales para regis-_ 

tro. Las marcas de tiempo provenían de un marcador de tiempo Tektronix 180-A, y -

eran continuamente registradas en uno de los rayos del osciloscopio. 

En varias ocasiones se verificó un registro electrocardiográfico antes de sacrifi-

car el animal para comparar las medidas de PR, QRS, QT con las obtenidas durante la 

perfusión. Este registro se hizo en un Poi ígrafo Schwarzer de 6 canales tipo EPS de 

inscripción directa, con una velocidad máxima de 200 mm/seg. Los estímulos elécbj 

cos utilizados eran proporcionados por un estimulador GRASS modelo S-8 , provisto de 

unidades aisladoras de estímulos . Por medio de un aparato divisor externo, diseñado 

y construído en el taller del Laboratorio del Departamento de F isiología, se puede obt,g 

ner un segundo pulso eléctrico con una frecuencia! de la frecuencia basal, que puede 

ser variado en duración, voltaje y retardo independientemente. Este dispositivo es muy 

útil:para las medidas de período refractario y para las curvas de conducción. La figura 

5 muestra un esquema del montaje utilizado: 

La conexión del microelectrodo se hizo a través de un alambre de plata o tungst,g 

no, conectado a la reja de la válvula de entrada . Un alambre de plata sumergido en el 

baño sirve como electrodo indiferente. El líqUido del baño es un medio conductor que 

está en contacto con el líquido ~xtracelular tisular y sus variaciones de potencial son 

muy bajas (aproximadamente 1 0-
4 

voltios). Comparado con los cambios de potencial 

intracelulares, aproximadamente 100 mV. <10- 1 voltiOS), el potencial del electrodo 

indiferente puede ser considerado como cero. 

Los registros fueron fotografiados con una cámara Grass modelo C-4 sobre una p~ 
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I ícu la que se desplazaba continuamente a una velocidad que puede ser val' jada de acuer­

do con las necesidades del registro. En nuestra serie utilizamos usualmente veloc ida es 

de 25 y 50 mm x seg . 
. ~--------------------~-------------------------

Est. E.I. Ose. 

--'--r-I 
Tyrode ,-L-"'--_..-L-

Figura 5 - Esquema del montaje utilizado para los registros intracelulares. Est. :: 

Electrodos de estímulo, míe.: microeleetrodo, E. l. : Electrodo Ind i ­

ferente, PreAmp. : preamplificador de acoplamiento directo (D. C. ), 

Osc . = Osciloscopio de rayos catódicos. 

Medidas de los Potenciales de Acción. 

Las medidas de los potenciales de reposo, potencial de acción y "overshootU, 

fueron hechas por comparaci6n con una señal de corriente directa de 50 mV. , inyec­

tada a través del sistema de amplificación. 

Las marcas de tiempo conectadas continuamente a uno de los canales de regis­

tro, permiten mantener un patrón de tiempo que elimina prácticamente los posibles errQ.. 

res debidos a un cambio en la velocidad del desplazamiento de la pel ícula fotográfica. 

Para las medidas de período refractario se estimul6 la preparación por medio de 

electrodos extracelulares bipolares cercanos, con impulsos eléctricos supraumbrales 

de frecuencia mayor que la basal, que llamaremos estímulo condicionante (S,). A tra­

vés de los mismos electrodos de estímulo se aplicó un segundo estímulo (S2), o estí­

mulo de prueba, de magnitud cuatro veces umbral, y que descargaba cada 40. estímulo 

de la frecuencia de SI. Por medio de un circuito de retardo este estímulo podía ser va-
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riado libremente en su relac ~ ó f temporal con SI ' 

En los registros se midió E:I tiempo transcurrido entre la depolarizaciór¡ de la re_~ 

puesta ocasionada por SI'! !a depolarizac ión de 12 respuesta más temprana c. ,:e podí~ 

dar 52 ' considerando esta medida como el valor del período refractario funcional 

(P. R . F .) o período refractario efectivo (P. R . E.) Hoffman (59,60,61). La misma 

operación se verificó para mt'd:r P . R . F . auricular ventricular y del tejido de Purk in­

je. Para las medidas de v~ ! o( :dad de conducción se col ocaron dos microelectrodos en 

dos respuestas, relacionánclc:i o con la distancia medida entre los dos microelectrodos. 

Conducción y Período Refractario del sistema A-V 

Para la exploración del sistema de propagación A- J se colocó un microelectrodo 

en una célula auricular, generalmente cerca de la unión aurícula-nodo, otro en una cé-

lula de Purkinje de la rama derecha del haz de Hi s y un registro bipolar cercano extra­

celular en el septum interventr icu lar . 

Con electrodos extracelulares b'ipolares cercanos colocados en la pared libre de 

la aurícula, se estimuló la preparación con pulsos eléctricos supraumbrales, de frecue.!] 

cia creciente, determinando la frecuencia máxima que era capaz de conducir el sistema 
- -

A- V, de acuerdo al momento en que se produce el bloqueo I~- V . Luego se invirtió el 

sentido de la propagación, cambiando el estímulo al par de electrodos extracelu lares 

ventriculares y teniendo como indicador el registro de los electrodos extracelulares au­

riculares, determinando así el límite de frecuencia de propagación en la misma forma 

que para el sentido A ... V • 

Para estudiar si exis t ía diferenc ias entre el comportamiento del sistema A- V cua.!] 

do se usaban estímulos de frecuencia creciente (SI SI) Y con extrasístoles tempranos i.!] 

tercalados en una frecuencia casal constante, se dete,m:nó el lím ite crítico de la propagA 
- -

ción en ambos sentidos (A- V y V'- A )con el mismo dispositivo descrito en El párrafo ante­

rior, pero esta vez aplicando un estímulo SI de frecuencia constante mayor que la basal y un 
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segundo estímulo S2 de magnitud cuatro veces umbral, que se producía cada cuarto S!, 

con un retardo variable en relaci6n a SI_ Se determin6 así el intervalo más corto entre 

dos respuestas auriculares que podían ser conducidas al ventrículo y también el tiempo 

de conducci6n entre aurícula y ventrículo . Con este sistema también se estudi6 la PI'Q.. 

pagación en sent ido V-A . 

En la propagación A- V, se midieron los intervalos entre las respuestas auricula-

res, las de Purkinje y los del ventrículo, así como los intervalos auricula;:.Purki nje y 

aurícula-ventrículo. En la propagac ión en el sentido V-A las medidas se relacionaron 

con el reg istro extracelular auricular en la misma forma que se hicieron con el extrace­

lular ventricular para el sentido A- V • 

Con los datos obtenidos se construyeron curvas de conducci6n A-V y de período 

refractario del sistema A-V tanto en la propagación anter6grada (A-V),como l'etrógrada 

(V-A), de acuerdo al criterio de Rosemblueth C/07, 108) Kraye.r Méndez y Mandoki(7S) 

Moe Prestan y Burlington (85), Cabezas, G.A. (13) .. Rodríguez y Méndez (102). 

La figura siguiente i lustra el proced imiento uti I izado . 

• VV (A-V) 

300 

200 

t f 

Figura 6 - a-Exploraci6n del sistema de propagac ión A-V con estimulación auricular de 

frecuencia creciente progresiva. A = registro auricular, V = registro ven 

tricular, A-A = intervalo entre respuestas auriculares, V-V = intervalo 

entre respuestas ventriculares, A-V = tiempo de conducci6n aurícu la-ven 

tricutar;. flecha = bloqueo de la conducci6n. 
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b - Curvas de conducci6n (cond) y de perrada refractario funcional 

(P. R. F .) del sistema de propagaci6n A-V construídas en base 

a las medidas de los intervalos presentados en -ª. 



RES ULTADOS 

I - Exploración auricular 

El estudio de la superficie endocárdica auricular mostr6 tres ti os de potencial 

de acción. En los tres casos la fase de depolarizaci6n es muy rápida' el potencial de 

¡'eposo similar . La repolarizaci ón presenta algunas particularidades que permiten cla­

sificarlas en tres grupos, de los cuales los más frecuentes fueron los del tipo I y 2; 

el tipo 3 fué bastante raro (figura 7). 

O_ ... _____ A_ B e 

'------------' ----

Figura 7 - Potenciales de acc·í6n registrados al' explorar la superficie subendocárd ica 

del tejido auricular. A = Tipo 1, B = Tipo 2, C = Tipo 3. Nótese que 

el potencial tipo 2 presenta depolarizaci6n diastólica. Calibración 50 mili­

voltios r 100 milisegundos. Fase de depolarizaci6n retocada. 

El potencial de reposo fué de 80±6 mV. I el potencial de acci6n de 105± 8 mV. 

La duración det potencial de acción fué de 90 ± 10 milisegundos (mseg) y el período 

refractario funcional (P. R. F • ) de 45 ± 5 mseg. en los registros con morfología I y 2. 

Los registros con morfología tipo 3 I presentaron potenciales de repos.o' y potenc iales 

de acción similares a los del tipo I y 2 pero la duración del potencia l de acción fué 

de 60 t S mseg. yel (P.R.F.)de 12 mseg. 

Algunas células auriculares mostraron actividad automática, evidenciada por un 

prepotencial diastólico (Ver figura 7). La morfología del potencial de acci6n correspon­

de al tipo 2 descrito anteriormente y el mapeo de la superficie demostró que se agmpaban 

principalmente en la región anatómica conocida como crista terminalis yen un trayecto 

descendente local izado en la porción posterior del tabique interauricular. Ocasionalmente 

se obtuvo este tipo de morfología en la pared libre auricular. 



2 - Exploración Ventricular. 

depolarización muy rápida y una repolarización en la que se puede reconocer dos fa­

ses principales: repolarización rápida inicial que ¡jeva el potencial de membrana haª­

ta un valor de - 60 a -70 m,V y que dura entre 20 y 30 mseg. , seguido de una fa,&e 

de repolarización lenta que prolonga el potencial de acción hásta una duraCión de 100 

a 120 mseg. El potencial de reposo vari6 alrededor de SO± 5 mV y el valor del P. R. F. 

fué de 40:!' 10 mseg. (figura 8). 

o~~----------.. - o----~-------------

A o~----"+----1 
P.M.-----

Figura 8 - Potenciales de acción obtenidos del músculo auricular (A) ventricular (V) 

y de una célula transicional Purkinje-músculo, (P. M.) Como se puede apr~ 

ciar la fase de repolarización de la célula transicional presenta diferencias 

apreciables respecto a la célula múscular ventricular. Cal ibración !í50 mil ¡­

voltios 100 milisegundos. 

3 - Sistema especializado de Conducción. 

La exploración del sistema .especializado de conducción permitió localizar el 

marcapaso o nodo sinusal, en las vecindades de la vena cava superior. El registro in­

tracelular presentaba una morfología similar a la reportada en el nodo sinus.al, en las 

vecindades de la vena cava superior. El registro intracelular presentaba una morfología 

similar a la reportada en el nodo sinusal de otras especies. (63, 91,92,137,138). 

Desafortunadamente, el movimiento de la preparación desalojaba rápidamente el micro­

electrodo e hizo imposible obtener una fotografía adecuada. 

BIBLIOTECA CENTRA L 
UNIVERSIOAO DE EL 5ALV# DO!" 
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En la parte inferior del tabique interauricular! después de atl'avesar tres o cuatro 

capa's de células con mOi'fología auricular, se encontr3ba un peq'Jero espaci o en el que 

la introducción del microelectrodo no evidenciaba cambi os, pero en una zona un poco 

más profunda se obtuvieron registros que presentaban características especiales: 

a) potencial de reposo bajo de 5 a 6 mV., b) depolarización diastélica acentuada, 

c) fase de depolarizaci6n lenta yen ocasiones con muescas, d) áusencia de lI~vershoot~ 

En resumen estos hall azgos SOil similares a los repor tados en el nodo élL! !' ícu!o-ventricu-

lar en otras especies (2 6 , 62 , 63, 64, 65 ,80 ,92 , '::3 , . 4 ( S'5 , 96), 

El registro de'las células en esa zona era muy inestable, especialmente si la re­

sistencia efel m~croelectrQdo era menor de r-S Mega Ohms, el potencial disminuía rápidg 

mente y la movilidad de 'la preparación desalojaba rápidamé:l "c ei microel ectrodo. Se .~ 

pensó que ésto podía explicarse si las células exploradas tuvieran un diámetro muy pe­

queño. El estud io histológico de esta zona permiti ó indi viduali L el nodo aurícula-ven 

tricular así como su cO!1exión con el tejido auricul21' y con el tronco dei haz de His , al? 

servándose que en efecto las células del nodo presentan un diámetro muy pequeño y una 

disposici ón irregular . 

La exploración cuidadosa de las capas subendocárdicas aur:culares permitió l oc~ 

lizar el tronco del haz de His en la parte interior del tabique interauricular cerca del.: 

septum membranoso. Las morfologías de los potenciales registrados en este sitio pre­

sentaron un potencial de reposo cuyo valor osciló entre 8 0 y # O mV . , una fase cero 

muy rápida con lIovershootll y una fase de ~ c polarización con meseta bien individualiza.: 

da. La fase cuatro presentaba ocasionalmente cierto grado de depolarizacl ón diastóli­

ca. En las uniones del nodo con la aurícula y el tronco del haz de His se encontraron 

morfologías con características intermedias entre los potenciales de aurícu la y nodo y 

del nodo con el haz de His respectivamente. 

I , I -: == I • _ • ~ c.... ~ 
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I.-· r na 9 - Potenciales de acción registrados en las zonas de transición aurícula-r.or' 

(A- N) transición nodo- His (N- H) Y en diferentes partes del nodo aurícu 0-

ventricular eN>' Las respuestas ocasionadas por un estímulo aplicado en 

los límites del P . R. F. muestran con mayor claridad las d¡ferel1c ias del 

reg istro A-N (Compárese con figura 11) P = potencial de acción de una 

célula de Purkínje de la rama derecha, E. V. = registro bipolar cercano 

extracelular ventricular. Cal ibración 50 míl ¡voltios y 100 mil ísegundos. 

La depolarización de los primeros reg istros de A y P se ha retocado para 

mayor claridad . 

En el sep:um interventricular se puede localizar, con ayuda de l microscop'o 

el trayecto de la rama derecha del haz de His, y al penetrar una célula, se registr2 

I potencial de reposo mayor que en todas las células descritas anteriormente I cu.r~ 

va or es de 90 t 3 mV. f un potencial de acción que tiene una fase cero muy rápida y L.n.:: 

r~polar ización más lenta con una meseta bien definida. La magnitud del potencial d a<.;.-
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ción es de 120t3 mV, el "overshoot" de 30± 5 mV, la duración de 120t lO 

y el P. R. F. de 8St S mseg. Con frecuencias bajas se puede observar una fas~ 

de depolarización diastól ica. 

Una característica notaia del registro intracelular de las células de Purkinje 

de la rama derecha del haz de His, fué la presencia de una muesca ráp ida en la me­

seta del potencial de acción. (Figura 10), la cual es atribuible a depolarización de 

la célula subyacente, ya que en repetidas ocasiones,al atravesar las cél ulas de 

Purkínje y registrar la célula subyacente, se encontró que la fase cero de esta última , 

correspondía exactamente al momento en que se producía la muesca del regis tro de la 

célula de Purkinje. Fi gura 10. 

o- ~ 

Figura 10 - Registro intracelular de una célula de Purkinje de la rama derecha el haz 

de His (P) y un registro extracelular bipolar cercano del músculo ven tl'icu­

larCE. V. ) En el potencial de acci6n del tejido de Purkinje, se puede apre­

ciar una muesca rápida cuyo origen se discute en el texto. Cali brac ión 50 

milivo ltios y 100 milisegundos. 

También llamó la atención el hecho de que el potencial de la célula muscu lar sub­

yacente al Purkinje tenía ciertas diferencias en la repolarización con el de las células 

musculares ventriculares descrito anteriormente, siendo más rápida que la de Purkinje, 

pero más lenta que la célula ventricular. Al estudiarla en detalle se encontró un pote!! 

cíal de reposo de 80 ± S mV . , un potencial de acci6n de lOO'! 5 mV. I lI ovel'shoot ll de 

17.~ 3 mV. , una fase de repolarización rápida inicial que dura 35 a 40 mseg. y la fase 
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final lenta que se extiende hasta 110 a 120 mseg. de la duración del potencial de 

acci6n. (Ver fig. 8). El P. R. F. era de 36:t 3 mseg. 

4 - Medidas de período Refractario. 

Al efectuar las medidas de período refractario funcional, considerado como el 

intervalo mínimo entre dos respuestas propagadas, fué notorio el hecho de que la se­

gunda respuesta presentaba una velocidad de depolarización más lenta y un potencial 

de acción de menor magnitud. Con frecuencia, la respuesta prodUCida en los límites 

del período refractario funcional era seguida de una serie de respuestas repetitivas 

en número variable. Este tipo de comportamiento fu~ encontrado tanto en el tejido 

aUl'icular como en el ventricular y en el de Purkinje (Figura 11) 

A 0---;-.+-...... -0-

- 1 
Figura 11 - Medidas de Período Refractario Funcional en células auriculares CA) y 

ventriculares (VI y V2 ). Se puede notar la presencia de respuestas 

repetitivas en el registro V2. Calibración 50 milivoltios y 100 milise­

gundos. 

Las células nodales, por otra parte, se comportan de una manera diferente y 

se puede observar en la figura 12, que corresponde a un registro de una célula del 

nodo aurícula-ventricular / que al aumentar progreSivamente la frecuencia de e-stim..!:!. 

laci6n~y aproximarse al intervalo crítico del bloqueo, el potencial nodal experimenta 

alteraciones evidentes en la fase de depolarización, representadas en el registro co­

mo muescas, las cuales son más marcadas a medida que se acerca el límite crítico 
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del bloqueo. Se produce además una evidente disminución de la velocidad de depola­

rizaci6n, y al ocurrir el bloqueo de la conducci6n, el potencial nodal muestra cambios 

de posible naturaleza electroténica o pequeñas respuestas loca!es (Figura 12), 

Figuloa 12 - Registros intracelulares de Nodo A-V (N) Purkinje de la rama derecha 

del haz de His (P) y una bipolar cercana extracelular CE. V. >. Estimula­

ción de frecuencia creciente progresiva. Nótese los cambios que sufre 

el potencial nodal previo al bloqueo y el pequeño potencial que aparece 

al ocurrir el bloqueo de la propagación (flecha). Calibración 50 milivol­

tios y 100 milisegundos. 

De acuerdo con la exploración efectuada se construyó el esquema presentado en 

la figura 13 que muestra la iocai ización de las estructuras individual izadas. 

Figura 13 - Representación esquemática de las estructuras individualizadas de acuerdo 

a la exploración. - 1 Y 2 = células auriculares tipo 2 que ocasionalmente 

presentan depo!arización diastól ica, 3 = nodo A- V, 4 = tronco del haz 

de His, 5 = Rama derecha del haz de His. V. C. S.:: Vena Cava Supe­

rior. 
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La gráfica 1 (figura 14 ) muestra la distribución de los valores del potencial de 

reposo y 1I0vershoot" de las células estudiadas, y la tabla (l) los valores medidos en 

los potenciales. 

5 - Exploración del Sistema de Propagación A-V 

Las gráficas 2 y 3 (figuras 15 y 16) muestran las curvas de período refractario 

y conducción del sistema de propagación aurícula-ventricular, cuando el impulso se 

propaga de aurícula a ventrículo (A-V) o bien de ventrículo hacia aurícula (V-AL 

Como puede observarse, no todas las preparaciones conducían en el sentido V-A 

y el período refractario del sistema es siempre mayor en el sentido V-A que en el A-V, 

gráfica 4 (figura 17>-

Los tiempos de conducción en las gráficas presentadas, muestran latencias A-V 

más largas que las V-A, obtenidas con frecuencias de estimulación semejantes". Tales 

diferencias son resultado simplemente de la forma en que se dispusieron los electrodos 

de registro. 

La exploración del sistema de propagación con incrementos progresivos de la fr& 

cuencia de estimulación (51 - 51 ) Y con estímulos de prueba intercalados (51-52)' 

presenta curvas de per(odo refractari os funcional ligeramente diferentes. Como puede 

apreciarse en la gráfica 5 (figura 18), ' las curvas se pueden superponer a intervalos 

entre estrmulos 51-51 y 51 - 52 más o menos largos, pero a intervalos que se acer­

can a los Irmites crrticos, las curvas se separan pudiéndose obtener un valor de 

p. R. F. más corto con 51-52 que con SI - 51' No se observan diferencias impor­

tantes en los tiempos de conducción correspondientes, excepto para frecuencias crrti­

cas, cuando el bloqueo ocurre más tempranamente con SI - S 1 que con 51 - 52 .: 

La tabla 11 muestra los valores obteni dos de la exploración del sistema de pro-

.". pagaclpn. 



- 28 -

mV 
AURICULA VENTRICULO PURKINJE Ti s. P-M 

+ 40 
O 

+30 }O < 
(ti ... 
'" +20 20 20 :::r 
o 

+ 10 
~ 

O 

-10 

-20 ' 

- 3 O i -o 
I 

g. 
- 4 O -1 :;) 

o 
¡j" 

- 5 O i Q. 
<O 

~~~~ ~ 
"? o 
lit -e o 

-80 -so 
-90 -90 I 1-

I ) 

0123456 01 23456 012345 6 o I 23 56 
NUMERO DE OBSERVACIONES 

Figura 14 - (Gráfica 1) Distribuci6n de las medidas de Potencial de Reposo, otenci 

de acción y Overshoot mostrado por las células estudiadas . Mínimo de ob­

servaciones para cada distribución: 30.Trans. P .. M. = Transicional 

Purkinje-músculo mV. = milivoltios. 
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Potencia l Potencial Overshoot Duraci6n P. R. F. 
de repose de Acci6n mV mseg. mseg. 

mV mV 

Aurícula 80 ! Ó 105 : 8 23 ! 6 90 ± 10 45 t 5 

Ventrículo 80 ! 5 100 ! 5 20 ~ 5 Fase I : 25 á 30 4 0 ~ 10 
Fase 2 : 11 0 á 120 

Purk inje 90 : 3 120 ! 3 30 : 5 120 +.. 10 85 : 5 

T fans ic iOIla I 80 ~ 5 100 + 5 17 t 3 Fase I 35 á 40 3 6 ~ 3 - -P-M Fase 2 110 á 120 

"'oóo A· V 50 
, 

60 45 ! 65 Variable 120 • • -

Tabla I - Medidas de los valores estudiados en los diferentes tejidos. Las células del nQ.. 

do A- V, generalmente no presentaban 1I0vershoot" I pero en algunas ocasiones 

se registró un pequeño desplazami ento nunca mayor de 5 milivoltios. 

tU: El período refractario funcional P . R. F. del nodo A- V se presenta en las 

medidas del sistema de propagación A- V nabla ID. 

P . R. F. de la propagación P. R. F. de la propagaci6n V-A 
Animal No. A- V en mseg. en mseg. 

I 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 

119 
105 
115 
123 
105 
143 
153 
135 

118 

99 
140 

107 

164 
120 
140 
120 
tt 

No-Conduce 
163 

No- Conduce 
135 

Tabia 11 - Medidas de P. R. F. (Período Refractario Funcional) del sistema de propagación 

auriculoventriclllar con estímulos de frecuencia creciente progresiva 5,-5, y 

estímulos de prueba intercalados en una frecuencia basal constante SI - 52 en 

105 sentidos A-V = auriculoventricular y V-A = ventriculoauricular. 

tt = conduce V-A pero con margen muy estrecho. 
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Figura 15 (Gráfica 2) Curvas de conducci6n y Período Refractario Funcional del 

Sistema de Propagación Aurícula-Ventricular durante la estimulación 

Auricular (propagación A- V), a frecuencia creciente progresiva (Sl- SI) 
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Figura 16 -( Gráfica 3) Curvas de conducción y Período Refractario FUl1cionai 

del Sistema de Propagación Aurículo- Ventricular con estímulos e 

frecuencia creciente progresiva aplicados al ventrículo (Propagación V-A ) 
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Ficura 17 - (Gráf ica 4), Curvas AV y VA del animal ¡ CIó de Febrero) La cUrva 

AV tiene P. R. F. más corto que la curva VA. Ver texto. 



v.\Iz ("2~) 
350 

Z50 

+ 

ZOO ~ ~ 
~ 

~ 

/50 A+ 
l'l 

tJt.l'l 
l'l,g. 

100 
l'lr+ 

50 
~~~ 

AtI-+ + ++ ++ 

o ~l'----__ ¡----~i~----T'-----'i------ri ----~I----~'~--__" 
50 /00 /50 200 250 300 350 400 A. AZ 

Figura 18 - (Gráfica 5) Curvas A-V con SI-SI y 51- 52 animal 6, 00 Marzo} 

Note que el P. R. F. del sistema es menor cuando se estimula con 

SI S2 que con SI - SI . Ver texto. 
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DISCUSlaN Y ,CONCLUSIONES 

La actividad eléctrica del coraz6n registrado por medio del electrocardiograma en 

distintos animales ha puesto en evidencia caracterrsticas especiales en algunos de e-

1105. El electrocardiograma de la rata y el rat6n se aleja del patr6n bien conocido en el 

mamífero, por no presentar intervalo ST definido y porque inmediatamente después del 

complejo QRS se inscribe una onda lenta de menor voltaje que el fenómeno rápido, la 

cual se inicia antes de que el complejO QRS regrese a la Irnea isoelécb'ica. 

j' Richards, Simonson y Visscher (98, Lombard (81), Packcnanian y Robinson (90) , 

Rodríguez (l04)] 

Este hallazgo llevó inicialmente a negar la presencia de onda T en el trazo eléc­

trocardiográfico de estos animales, y es así como Lombard (81), llamó R; a esta onda 

lenta que se inscribe después del complejo QRS, explicando la aparente ausencia de 

onda T por una posible repolarización lenta o irregular que favorece la cancelaci6n de 

los vectores resultantes de esta repolarización. 

Richards, Simonson y Visscher (98) después de estudiar el electrocard iogram<:. 

de estos animales bajo efecto de frío, calor, hipoxia, y alteraciones en la concentra­

ci6n extracelular de K consideraron que la onda lenta del trazo electrocardiográfico co­

rresponde a la onda T • 

Rodríguez (104), verificó una serie de estudios en ratones con miocarditis cha­

gásica experimental y considera la onda lenta descrita como fen6meno de repolarizaci6n .. 

Packchanian y Robinson (70), por otro lado, han verificado estudios semejantes, pero 

en sus análisis consideran la onda lenta como parte del complejo QRS y la denominan R; 

al igual que Lombard , señalando como onda T a un pequeño accidente que parece corre,,§ 

ponder a alteraciones de la línea base ocasionadas por la corriente eléctrica me la.req, .y 

obtienen como es de esperarse conclusiones diferentes a las reportadas por Rodríguez 

(1 04 )-

. epeschkin (78), analizando esta particularidad electrocardiográfica en los dife-: 

rentes géneros de la escala animal atribuye las diferencias de repolarizaci6n a las con­

centraciones iónicas particulares de los líquidos corporales de estos animales, que, a su 
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juicio, pueden estar condicionado s por el tipo de alimentaci6n. 

El hecho de que estos animales son excelentes modelos experimentales para e~ 

estudio de la miocarditis chagásica y con el objeto de obtener una expl ica.ci6n adecua­

da de las diferencias electrocardiográficas encontradas, se procedi6 a explorar los po­

tenciales de acci6n de la rata y el rat6n mediante registros intracelulares. 

El compleja QRS se origina de los componentes eléctricos de la fase cero del 

potencial de acci6n ventricular en todas las especies hasta ahora estudiadas. El seg­

mento sr corresponde a una fase de depolarización sostenida o meseta del potencial de 

acci6n ventricular y la onda T a una asimetría en la recuperación rápida o fase tres de 

los potenciales intracelulares. 

En las células miocárdicas ventriculares de la rata y el rat6n se ha observado.Y 

na fase de repolarización rápida inicial muy importante, segUida de una fase lenta que 

akanza luego el potencial de reposo Hoffman (63), Weidmann (134) ,sin prese~ 

tar una meseta como los potenciales ventriculares obtenidos en la mayoría de las espe­

cies, LHoffman (57,58,61,65), Weidmann (30,12 9 ,130,131,132,133,134, 

135 ,136), Coraboeuf <16,17,18,19 ,20,21,22,23,24,25), Hetch (47 ), Brady 

y Woodbury (8), Paes de Carvalho (91,92, 93,94,95, 9 6)Woodbury (14 ) J. 
Esta característica proporciona una explicación a la particularidad del registro 

electrocardiográfico, ya que si el factor responsable del origen de la onda T es la fase 

rápida de repolarizaci6n, la existencia de esta fase rápida inicial de gran magnitud en 

la repolarización de las fibras ventriculares de estos animales, perfectamente puede dar 

como resultado el aparecimiento de una onda T inmediatamente después del complejo 

QRS. Es decir, que debe considerarse a la onda T como la expresi6n de una repolariz~ 

ci6n acelerada, que, en la mayoría de animales, sucede después de una fase dos apre­

ciable y en la rata y el rat6n, ocurre tempranamente. 
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Fi gura 19 - Potenciales de acción de una célula auricular (A ), una célula ventricular 

(V) y un ¡'egistro bipolar cercano extracelular (E. V.) de una zona vecina 

a la explorada por el registro intracelular ventricu lar. Se puede apreciar 

que la onda lenta que sigue al comp lejo rápido del registro extracelular, 

corresponde en ti empo a la repolarización ventricular. El registro extrace-

lular muestra además un compíejo rápido antes dei QRS (flecha) que ca -

rresponde a la acti vación del tejido de Purkinje. Calibración 50 milivol­

tios y 100 mili segundos. 

Coraboeuf, Gargouil y Wal Ion (4,18,20! 21,36,37,38 ,39,40 I 71,120,124, 

126), han estudiado los potenciales de acción ventriculares de la rata bajo la influencia 

de diferentes factores, y bajo la acción de drogas. Han investigado la aplicación de las 

teorías de Hodgkin a las células ventriculares de la rata, la acción de inhibidores meta­

ból icos (38), de la temperatura (39,40), asteroides (36),la evoluci6n que el potencial 

ventricular experimenta a través de la vida intrauterina (40,45) Y los primeros días de 

la vida extrauterina (37). Estos úl timos hallazgos han sido relacionados con las varia-

ciones fisiológicas que ocurren en el transcurso del desarrollo, como es el inicio del fu!!. 

ci onam iento tiroideo (43) y suprarrenal (86), así como las variaciones en concentracio­

nes iónicas extracelulares de K + (82). A 24° C, reportan un potencial de reposo de 80 

mV f un potencial de acción de 104 mV . con una fase de repolarización inicial rápida de 
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grán magnitud, seguida de üna más' lenta, 'lo tUal da al potencial de acción una dura-
" , 

ciÓn de 100 mseg •• A 37°C la morfologra del potencial de acci6n es similar a la a~­

ricular de otros ar:timales (Ver fig.1>, hallazgo que no invalida la explicación del ori­

gen de la onda T del electrocardio~rama propuesto anteriormente. Nuestros resultados 

concuerdan Con los hallazgos de Hoffman (&3) y v'eidmann (134) y presentan diferen­

cias con los de CóraboeLlf y GargoLlil, que serán discutidos posteriormente. 

Recientemente se ha emitido una teorra para tratar de explicar el comportamiento 

del potencial de acción de las células miocárdicas especialmente por la presencia de 

la fase 2. Paes de Carvalho (93, 9S) Y Coraboeuf (24) han propuesto la existencia 

de dos componentes principales, uno rápido inicial que se modifica de acuerdo a las -

concentraciones i6nicas extracelulares de Na + y al potencial de reposo de la célula y 
+ 

otro lento posterior que es afectado por las alteraciones en la concentración de K ex-

tracelular, así como por las drogas que modifican la permeabilidad a dicho ión. El 

comportamiehto particular de los potenciales ventriculares de la rata y el ratón, por CE 

recer de la meseta descrita, podría ofrecer un campo de estudio interesante a esta teg 

ría. 

Potenciales Auriculares 

La existencia de tres tipos diferentes de potencial auricular en la rata fué repor­

tada por Webb y Hollander (S6,128>' Sin embargo, estos autores no verificaron un 

mapeo completo para localizar el origen de estos potenciales de acción. En el presen­

te trabajo es interesante observar la tendencia a local ización en trayectos específicos 

que presentaron los potenciales del tipo 2 y más aún el hecho de que algunos de ellos 

presentaban depolarización diastólica. Este hecho puede ser interpretado como que la 

aurícula posee un sistema preferencial espeCializado de conducción, posiblemente fu.!] 

cional, entre el nodo sinoauricular y el nodo aurículoventricular, pero no descarta la_ 

posibilidad de que ésto constituya un simple remanente del proceso de desarrollo em­

briológico. Thorel (33), Bachman (3) y Erlanger (31,32) aportaron desde hace mu-

chos años, como resultado de sus estudios en corazones de perro, datos que apoyan 
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este concepto. Paes de Carvalho C91,92,94)en trabajos efectuados en corazones 

de conejo con registros intracelulares, ha demostrado la existencia de tales trayectos 

espeCializados de conducción en el tejido auricular y su aparente comportamiento co-

mo vra preferenCial. Las investigaciones efectuadas por Robb y Petri (99) y de 

James en corazones humanos y de perro (68,69, 70) señalan la existencia anatómica 

de tales vías auriculares, aunque no tan individualizadas como en el caso de sistema 

descrito por His y Purkinje, el cual se reconoce facilmente, incluso a veces con ex­

ploración macroscópica [Pruit y Essex (97)J • los potenciales auriculares tipo 1, 

posible/'1ente correspondan a las células miocárdicas auriculares sin especialización, 

pero no me parece adecuado ofrecer explicación al origen de los potenciales del tipo 

3, los que necesitarán mayor estudio, con una cuidadosa correlación histol6gica. 

Ventrículo. 

La morfologra de los registros intracelulares ventriculares fué analizada al priJ] 

cipio de esta discusi6n y en las ifustraciones correspondientes (Fig. 8) puede apre_­

ciarse la correspondencia temporal entre la fase rápida de repolarizaci6n del poten­

cial de acción y la onda T del registro bipolar extracelular I que presenta una fase aj 

cendente más rápida que la fase de retorno a la línea isoeléctrica, evidenciando así 

una r:;polarización inicial acelerada con un componente final más lento (Ver fig. 19). 

Las células subyacentes al tejido de Purkinje, que llamamos transicionales y 

que muestran un potencial de acción diferente al registrado de las células musculares 

ventriculares, constituyen una aparente variación en el tejido muscular ventricular. 

Es de hacer notar que el término transicional aquí utilizado, expresa una posible tran 

sic ión en la diferenciación anatómica, fisiológica 6 de ambas, sin implicar con ello 

que estas células jueguen papel semejante en la transmisión de la actividad eléctrica 

entre dos tipos diferentes de tejido especializado, tal como expresa el término tran~ 

cional de las uniones del nodo aurículoventricular por Alanís (l) Hoffman (62,64), 

Paes de Carvalho (92,96), ya que la activación de dichas células presenta un retra~ 

so apreciable en relaci6n con la célula superpuesta. Truex y Smythe 021> han estu-

BIBU()TECA CENTPAL 
UNiVERSIDAD D~ ILL. b"L.VA ut'I 
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diado histol6gicamente el sistema de conducción en diferentes animales y han reportE 

do variaciones importantes en la ¿i fe re r,c¡~c ié !: mc r"cl égica de las célul as :; =; Pu rk inje¡ 

desde células de Purkinje que se encuentran muy bien diferenciadas incluso rodead~s 

de una vaina de tejido conectivo, que ellos llaman células de Purkinje bien diferen­

ciadas, hasta otras en las que las fibras en cuestión ofrecen gran dificultad y exigen 

gran experiencia para su reconocimiento. El Purkinje del humano presenta, según e~ 

ta clasificación, características intermedias. Las células menos diferenciadas, que 

ellos califican como células con poca o ninguna diferenciación, en las que hacen no­

tar que microscópicamente se presentan escasas diferencias con las células muscul-ª 

res ventriculares en cuanto a estriaciones, f ibrillas, núcleo y diámetro de las fibras, 

son las que se encuentran en la rata. Es interesante el hecho que estas fibras en su 

mayoría carecen de tejido conjuntivo que las separ'·; de las células musculares ventri 

culares, como sucede en las que tienen fibras bien diferenciadas. 

Este reporte, unido a las particularidades que se han encontrado en nuestra sg 

rie de experimentos en los registros de las células adyacentes al tejido de Purkinje..! 

hace pensar que existe una transición en la diferenciación anat6mica y fisiológica -

de las caracterrsticas de la célula y su membrana, que ocasiona una progresiva mocil 

ficación de su actividad eléctrica. 

Sistema de conducción Auriculoventricular 

En la literatura revisada no se encontró estudios sobre potenciales de acción 

en el tejido de conducción de la rata. 

Los potenciales intracelulares del nodo sinusal y nodo auriculoventricular , prg 

sentan similitud con los potenciales intracelulares reportados en otros animales por 

West (137,138), Paes de Carvalho (9 1, 96 ), del Castillo y Katz (2 9 ), Hutter y 

Traulwein (67), Sano, Tasaki, Shimamoto (108), Alanís y Benítez (1), Nagata -

(8 9 ), aún cuando la rata presenta un potencial de acci6n ventricular diferente al de 

la mayoría de las especies. 

Los estudios histológicoS llevados a cabo pe rmitieron localizar un trayecto 
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de fibras parecidas a las fibras de Purkinje de la rata en la parte poster0i:.ferior del 

tabique interauricular, el cual se une al nodo auriculoventricul ar en su porción pos­

teri or. Esta característica ha sido reportada en el perro y en el hombre por James -

(68/69,70) Y parece corresponder a los trayectos especializados de conducción en 

la aurícula, que según Thorel (33 ), Robb y Petri (9 9) r y James (68 , 69 ,70) está!, 

formados por cél ulas de características histológicas que recuerdan al tej ido de Pur­

kinje. Otro hecho importante es la aparente di fe¡ 'en.:ia en el regi stro intracelu lar de 

esta zona, en el cual se observa una tendencia a desarrollar meseta en el potencial 

de acción y ocasionalmente a presentar actividad de ti po mai'capaso latente. 

En las regiones de unión del nodo auriculoventricular con los tejidos auricula­

res (AN) y con el tronco del haz de His (N-H)r s observan potenc iales cuya morfolg 

gía aparenta ser una mezcla de los potenciales de las célu las que se comunican por 

este trayecto y que ha permitido a algunos autore s de;¡orr.¡narlas transicionales. [AI-ª 

nís y Benítez (1), Hoffman (61,62,63, 65 ), Paes de Carvalho (91 , 92 , 93, 96)J . 

Este hecho constituye la expresión de una mod ificación progres iva de las caracterís~ 

ticas de la membrana celular, lo cual se hace más evi dente bajo la acción de las va­

riaciones de la concentración del K+ extracelular, la acetilcol inar y estímulos de ~ 

ta frecuencia, hechos que, han servido de base a Paes de Carval ho para la postula­

ción de su teoría de un doble origen del potenc ial de acción cardíaco. (93, 9 5>-

El estudio del retardo que sufre el impulso al pasar por el nodo auriculoventri­

cular mostr6 que la porción más importante de este retardo tiene lugar en la uni6n -

A-N, cuando el impulso viaja en el sentido A-V. Esto ha sido reportado también en 

el conejo por Hoffman {63}, Paes de Carvalho (92 ), y r~agata (8 9 ). t, 1 aumentar la 

frecuencia de estímulo en la aurícula hasta el límite de bl oqueo en la conducción A-V 

se aprecia un retraso de la fase de depolarización y una disminuci6n de la velocidad 

de depolarizaci6n de la célula nodal hasta obtener registro s como se ve en la figura 

19.1 con una respuesta del nodo de tipo local. Este hallazgo ha servido como base PE 

ra sostener la existencia de una conducción decremental a través de l nodo A-V, 
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[ Hoffman (63), Paes de Carvalho (92), Scher, Rodríguez, Liikane y Young (113) y 

Cabezas (13)-í 

Los hallazgos reportados en nuestro estudio nos permiten concluir que el nodo 

A- V de la rata también posee una conduce i6n de tipo decremental, la cual es causa del 

retardo de la conducci6n en dicha estructura, y proporciona un sistema de protecci6n a~ 

coraz6n, para evitar una excesiva frecuencia de contracci6n ventricular que podría alte­

rar la dinámica cardíaca. 

La exploraci6n del tronco del haz de His y la rama derecha del mismo, mostr6 -

potenciales de acción de gran magnitud, con una fase de depolarizaci6n muy rápida y M 

na meseta bien definida. Fueron los potenciales de mayor duraci6n en nuestro estudio 

al igual que ha sido reportado en el perro por Hoffman (63), en el conejo por Paes de 

Carvalho (92) y en el becerro por Weidmann (30L 

Los registros de las células del tronco del haz de His y de la rama derecha pre­

sentan algunas diferencias, entre ellas la fase uno, que es más notoria en las células 

de la rama derecha, hecho que ha sido reportado por Hoffman (6S) en los registros intr~ 

celulares del corazón de conejo, y que puede ser considerado como una caracterrstica 

de los tejidos con mayor velocidad de conducci6n. 

l as células de la rama derecha del haz de His con frecuencia muestran depolag 

zaci6n diast61ica y por ende una potencialidad marcapaso como todas las células del -

sistema especializado de conducción. (Paes de Carvalho (92), Hoffman (63), 

Coraboeuf (l8) J . 
Las medidas de velocidad de conducci6n del tejido de Purkinje verificadas en 

la rama derecha dieron una velocidad de conducci6n de 2 m/seg. , similar a la reporta­

da por Draper y Weidmann (30) en el tejido de Purkinje de becerro y carnero, lo que pe..r 

mite inferir que el proceso de diferenciaci6n de estos tejidos les confiere propiedades 

similares aún con diferentes características anat6micas, probablemente porque la adqui­

sici6n de tales propiedades se basa en las modificaciones de las características de la 

membrana celular más que en la disposic i6n y arquitectura intracelular, ya que, como -
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reportan Truex y Smithe (121), la rata tiene histol6gicamente muy pocas diferencias 

entre las células de Purkinje y las células miocárdicas ventriculares. Al presente s~_ 

dispone de" un estudio de las características eléctricas de la membrana celular, lleva-­

do a cabo por Weidmann (131) en fibras de Purkinje de becerro, que según el estudio 

de Truex y Smithe <121>, pertenecen a las células de Purkinje bien diferenciadas, pe­

ro no se han reportado medidas de los mismos parámetros en las células musculares ve.!} 

triculares para poder efectuar comparaciones. Las diferencias que existen en los regij 

tros intracelulares de los tejidos cardíacos son bastante conocidas é indudablemente 

sería de mucha utilidad conocer las características eléctricas de la membrana celular 

para explicar las diferencias en comportamiento de la respuesta eléctrica de los distin­

tos tejidos cardíacos. 

La muesca rápida que se observa en la meseta del potencial de acci6n de las c~ 

lulas de la rama derecha del haz de His, que hemos atribuido a la depolarizaci6n de la 

célula subyacente, no se observa en los registros intracelulares del tronco del haz de 

His, dato que apoya la explicaci6n propuesta, pues las células auriculares que pueden 

estar adyacentes a las de Purkinje en el tronco del haz de His, se depolarizan mucho 

antes. Los registros presentados por Hoffman (65) en el coraz6n del conejo, también 

muestran esta particularidad, aunque él no la discute. Según Truex y Smithe (121) 

el coraz6n del conejo pertenece al grupo con células de Purkinje poco diferenciadas -

las cuales además, no tienen vaina conjuntiva que separe las ramas del haz de His, ~ 

cho que apoya el origen de la muesca, descrita anteriormente, por la falta de un medio 

con alta resistencia eléctrica como es el tejido conjuntivo. 

Medidas del Período Refractario 

De acuerdo a los valores del P. R. F. obtenidos en los diferentes tejidos, se 

puede calcular la frecuencia máxima te6rica que cada tejido en particular es capaz de 

seguir, encontrándose para la aurícula una frecuencia máxima de 22/seg. para el ven 

trículo de 25/seg., para el tejido de Purkinje de 11. 7/seg. y para el sistema de 

propagaci6n aurícula-ventricular de lO/seg. 
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Como ha sido señalado anteriormente, para las medidas de período refractario -

del tejido auricular, ventricular y el de Purkinje, se apl icó un estírnu!o de prueba cua­

tro veces umbral a través de un par de electrodos cercanos extracelulares. En este m,g 

todo, un posible punto de discusión lo constituye el hecho de que generalmente el es­

tímulo de prueba se aplicaba lejos del sitio de registro yen ocasiones , en un tejido di­

ferente del explorado. Hoffman, .Kao y Suckling (61) han estud iado detenidamente e..§ 

te problema, incluyendo el caso particular del P. R. F. del tejido de Purkinje estimul-ª 

do a través de la masa muscular ventricular y han encontrado que la magnitl!d del estí­

mulo producido por un potencial de acción celular aún en este intervalo crítico es 4-.5 

a 6.5 veces mayor que el umbral de la célula registrada. 

Las respuestas repetitivas aparecían solamente cuando el estímulo se apl icaba 

con intervalos cercanos al límite del P. R . F. Si el estímulo de prueba se aplicaba 

con un intervalo más largo, las respuestas repetitivas no se producían. 

La porción del potencial de acción durante la cual se producen respuestas rep'g 

titivas corresponde al II período vulnerable" que se ha reconocido en el elec \:rocardiogr-ª 

ma del perro y del hombre, [Wiggers y Wegria (139)] , y que corresponde a la par­

te más alta de la onda T del electrocardiograma, ó sea a la fase 3 del potenc ial de ac­

ci6n ventricular cercano a los límites del P. R. F . - Se ha demostrado que un pulso e­

léctrico de suficiente magnitud aplicado en esta fase del ciclo cardíaco es capaz de prQ 

vocar una fibrilación ventricular (59,60>' Brooks y col. (9) han encontrado que la pOl 

ción del ciclo cardíaco donde es fácil producir fibrilación, corresponde a un quiebre -

brusco en la curva intensidad-duración, llamado por ellos 1101 P" de la curva, el cual se 

encuentra en las cercanías del P. R . F . - Hoffman reporta además, que la intensidad 

del estímulo apl ¡cado es importante en la producción de esta serie de respuestas repeti­

tivas (60). La explicaciÓn propuesta para el origen de las respuestas repetitivas es 

que la célula recupera rápidamente grados de excitabilidad diferentes a las recuperacig 

nes de la velocidad de conducción, provocando con ello una heterogeneidad temporal 

en el tejido que facilita el establecimiento de fenómenos de re-entrada y la producción 
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de a~ritmias tipo fibrilación. Sin embargo, en ani-males muy pequeños, estas arritmias 

son pasajeras, pero no en los animales con masa cardíaca más grande como el perro, 

el buey, y el hombre. Se ha demostrado Que el volúmen o masa del tejido es importa!! 

te en la permanencia de las arritmias producidas durante este período. 

Garrey (3S) encontr6 que mientras más pequeña es la masa de tejido, existe ms 

yor dHicultad para el sostenimiento de la arritmia, é incluso no se puede producir. Tam 

bién se ha demostrado la presencia de potenciales oscilantes (7), los cuales en deter­

minadas condiciones pueden originar focos autómátioos ect6picos (18). 

Medidas del Sistema dLPropa,gaci6n 

El estudio del sistema de propagaci6n aurícula-ventricular permiti6 construir -

curvas de P. R. F. y de conducción en dicho siStema. Como se puede ver en los resl!!. 

tados, el P. R. F. del sistema A-V, es mayor que los P. R. F. de todas las células 

estudiadas, incluyendo el tejido de Purkinje. Esta característica es de gran importan­

cia, ya que ello proporciona un sistema de protección natural que tiende a evitar la po­

sibilidad de Que un impulso prematuro pueda ser conducido y caiga en el período vulne­

rable de las células ventriculares, pudiendo provocar una fibrilación. Esta caracterís­

tica no es exclusiva del animal considerado en este estudio, ya que también ha sido r,g 

portada en otros animales tales como el perro, el becerro y el carnero <13, 87, 105). 

Un estudio llevado a cabo por Maore en animales recién nacidos (87), indic6 la impor­

tancia de tal característica, ya que a esta edad el P. R. F. del sistema de conducción 

aurículoventricular es muy corto y con frecuencia se produce fibrilación ventricular al 

colocar estrmulos prematuros en la aurícula. 

Las curvas aquí presentadas muestran tiempos de conducción A- V mayores o i­

guales que las obtenidas en el sentido V-A, pero como se dijo en los resultados, ésto 

es producto de la disposición de los electrodos y el tipo de medida llevada a cabo ~ 

Sin embargo, cuando se tom6 cuidado en la disposicl6n de los electrodos para evitar 

estos errores, siempre se encontr6 un intervalo A-V mucho más corto que el V-A corre~ 

pondiente, tal como ha sido reportado por Hoffman (63), Paes de Carvalho (92). 
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El período refractario del sistema de conducción en el sentido A-V, es siempre 

más corto que el período refractario en el sentido V-A, hecho también reportado en o­

tros estudios 03,63,105,106>' Esta particularidad es explicable por una posible 

polarización relativa en la dirección de la conducci6n, que hace más difrcil una propa­

gaci6n en sentido retrógrado. De hecho nuestros animales presentan una conduce i6n 

A-V con un margen bastante amplia, pero no obligadamente conducen en el sentido 

V-A, tal como lo podemos observar ~n la curva presentada en los resultados (Ver gráfj 

ca I y 11 Y Tabla ID. En ciertas ocasiones puede ocurrir que la conducci6n A-V está 

muy deteriorada, pero la V-A se conserve más o menos intacta (05). 

En este estudio, el bloqueo de la conducci6n en el sistema aur iculoventricular 

si empre tuvo lugar en un sitio más arriba de la rama derecha del haz de His. 

Kent (73) describió en la rata la existencia de trayectos musculares que unen 

directamente la aurícula con el ventrículo, evitando el paso obligado a través del nod? 

aurículoventricular. Este dato sirvi6 inicialmente de base a la explicación del sindro­

me electrocardiográfico descrito por Wolff, Parkinson y White, posiblemente debido a 

una conducci6n rápida a través de las conexiones extranodales. Hallazgos anatómicos 

del mismo tipo han sido reportados en el hombre y en el perro por James (68, 69, 70) 

quien señaló sin embargo que los electrocardiogramas de corazones que presentaban e~ 

tos hallazgos histológicos, no tenían la anomalía electrocardiográfica conocida como 

síndrome de Wolff I Parkinson y White . Los datos aportados por James en su estudio, 

unidos a los resultados han sido obtenidos en este estudio, en los cuales siempre se 

observó que el impulso tenía que atravesar el nodo aurículoventricular para estimular 

el tejido ventricular, sugieren que aún cuando anatómicamente existan estas vías, fun 

cionalmente son de poca importancia . Esto no elimina la posib ilidad de que, en un m.Q 

mento dado y de acuerdo al tamaño o a una mejor conexión ventricular de las mismas, 

pueda producirse conducción rápida. 

En las aves se han descrito conexiones de este tipo y se ha dicho que su fun­

ción principal consiste en activar las partes superiores del músculo ventricular, con 
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la finalidad de mejorar la dinámica de las válvulas cardíacas, ya que estos animales 

presentan una frecuencia cardíaca muy alta. Podría ser que los hallazgos rE:po rt2~ o's 

constituyan simplemente un remanente embriológico. 

El P. R. F. del sistema de propagación es más corto al medirlo con SI 52 -

que con SI 51 (Ver gráfica IV). Este hecho también fué reportado por Rosemb lueth 

(106) y se ha explicado por un efecto acumulativo en el deterioro de la conducción, ..Q 

casionado por estímulos a frecuencias progresivamente crecientes que no dan oportuf!l 

dad a una recuperación completa del sistema. 

Consideraciones acerca del Método Utilizado 

a) istema de perfusión 

La técnica utilizada no llena las condiciones óptimas para la nutrición y oxi_gg 

nación del tejido, ya que se basa en el proceso de difusión de la solución de perfu -_ 

sión, por la superficie del tejido • .Jin embargo, al presente esta técnica es amplia -

mente utilizada [Hoffman (61,62), Paes de Carvalho (9 2), Alanís (1) J . Además, 

comparaciones de intervalos A-V obtenidas en perfusiones tipo Langendorf, in vivo y 

de material perfundido por superficie, no mostraron diferencias aparentes (Paes de 

Carvalho (92). En la presente serie de experimentos , se verificaron en varias OCA 

siones medidas del intervalo A-V de electrocardiogramas previos a la extracci ón del_ 

corazón e inicio de la perfusión, los cuales, comparados con las medidas de interva­

lo A-V obtenidos durante la perfusión, dieron también resultados semejantes. Sin em 

bargo, no hay que olvidar que en este tipo de perfusión las capas más profundas del 

tejido reciben menos perfusi6n que las superficiales, lo que se refleja en una dismin!! 

ción de la fuerza de contracción al cabo de algunas horas de iniciado el experimento. 

Para obviar este problema, siempre se trató de no utilizar una preparación que tuviera 

más de 3 horas de perfusi6n o en que la contracción no fuera visible, haciendo además 

el registro de las células más superficiales que se supone están en mejores condicio-

nes. 
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No se excluye la posibilidad de que los tejidos estudiados hayan estado some-

tidos a un discreto grado de hipoxia, pues aunque se tuvo cuidado en mantener un apq.r 

te de oxígeno elevado, (P. 02 350 a 480 mm. Hg.), el. consumo de 02 del tejido _ 

ventricular de la rata es muy alto. Según Hauge y ~ye (46), el consumo de 02 del -

miocardio perfundido de perro es de 5 ml/min./IOO grm. de tejido, mientras que el 

de la rata es de 13 mI/mino/lOO grm. 

Al estudiar nuestros registros Gargouil (41) sugiere que muestran cierto grado 

de hipoxia, pero el hecho de que el sistema de conducci6n fuera capaz de conducir a 

frecuencias tan altas como 8 a 1 O/seg o hace pensar que el posible deterioro ocasio­

nado por la hipoxia no es muy importante o A pesar de ésto y de acuerdo a sugerencias 

de Gargou"il (41), se tratará de introducir un sistema de perfusi6n por vía coronaria. 

b) Solución empleada en la perfusión 

La soluci6n de Tyrode util izada en nuestra serie de experimentos origin6 al -
t-

principio dudas acerca de los valores de K que aparentemente eran más bajos que los 

valores de K + plasmático de la rata, y también del perro. 

Draper y Weidmann (30) han discutido este problema con anterioridad, y han hg 

cho comparaciones entre registros de material perfundido con Tyrode y con plasma, re­

portando diferencias poco significativas, además, Rapes y Bennet (l 08) sostienen 

que un 25~o del K-r plasmático es i6nicamente inactivo, por lo cual consideramos que 
+ 

los valores de K de nuestra soluci6n no son bajos o 
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R E S U M E N 

1) Se introduce el método de registros intracelulares en el campo de la 

electrofi siología cardíaca en El Salvador. 

2) Se verifica el estudio de los potenciales intracelulares en la rata, es­

pecie que muestra características particulares en los fenómenos de re­

polarización observados en el electrocardiograma • . 

3) Se discute la validez de nominar T a la onda lenta que sigue al QRS 

en el electrocardiograma de la rata y del ratón •. 

4} Se reporta el hallazgo de que los potenciales de acción del sistema de 

conducción, en estos animales, presentan gran similitud con los repqr 

tados en otras especies, aún cuando existen diferencias notables en el 

registro intracelular ventricular. 

S} Se verifica un estudio del sistema de conducción, encontrando un com 

portamiento similar al de los tejidos especializados de conducción de 

otros animales. 

6} Se reportan los valores de período refractario de los distintos tejidos Cé!! 

Macos en la rata y la frecuencia máxima que dichos tejidos pueden seguir. 

7) Se discuten las condiciones en las que ocurren respuestas repetitivas y 

algunos de los mecanismos responsables de la aparición de arritmias del 

tipo de la fibri lación ventricular. 

8) Se comenta la aparente fa lta de funcionalidad de los trayectos aurrculove.!! 

triculares extranodales. 
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