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I N T R O D U C C ION 

Las numerosas investigaciones realizadas en el campo de 

la Fisiología y la Farmacología del Sistema Cardiovascular9 -

ha permitido a la Medicina moderna, lograr avances extraordi­

narios en el conocimiento y con el tratamiento de las enferm~ 

dades del co razón. 

Un buen grupo de afecciones del ritmo cardíaco o arrit­

mias cardíacas son producidas fundamentalment~ por trastornos 

de los tejidos especializados para generar y conducir 61 im-­

pulso eléctrico responsable de desencadenar cada contracción 

cardíaca. 

Gran parte de las arritmias se producen o están re1aciQ 

nadas estrechamente con las alteraciones localizadas en la r~ 

gión del nodo aurícu10-ventricu1ar, llamado también sistema -

de pro p a g a ció n o con d u c ció n a u r í c u1 o ve n tri c u1 a r, ( A - V) , 0-

bi e n nodo de Tawara por la descripción que de él hizo Tawara 

en 1906 (82). 

La propagación eléctrica a través de e ste sistema e s 

muy compleja. Presenta características dife rentes a las ob-­

se rvadas en el resto de los tejidos en los que la conducción 

es de naturaleza eléctrica. 

El nodo A-Ves el sitio obligado para el paso de los im 

pulsos de aurícula a ventrículo. Se sabe que all í s ufren un 

conside rable r e tardo en su velocidad de propagación (43). Es 
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en este sitio también en donde con mayor facilidad es b10que~ 

da la conducción de dichos impulsos (43). 

El sistema nervioso simpático a través de sus hormonas, 

epinefrina y norepinefrina y el sistema parasimpático por me­

dio de la aceti1co1ina 9 ejercen una acción importante so bre -

la propagación A-V. 

En genera1~ la epinefrina y la norepinefrina disminuyen 

el tiempo de conducción A-V y contrarrestan el bloqueo. La­

aceti1co1ina~ aumenta el tiempo de conducción y produce b10-­

queo A-~ Pero estas afirmaciones no pueden ser tomadas en -

forma absoluta ya que los mecanismos de acción de estas ho rmQ 

nas sobre el sistema A-V no han sido aún bien aclaradas. 

El presente trabajo tiene como propósito estudiar el 

comportamiento de la propagación A-Ven un nodo lib e ra do de -

las influencias del simpático . Para ello ha sido empl eada la 

r ese rpina, droga derivada de la rauwo1fia, que es capaz de va 

ciar los almacenami e ntos tisulares cardíacos de aminas simpá­

ticas o catecolaminas . Se añadió además la r eseción de la 

inervación simpática del corazón y la ligadura de la vena su­

prarrenal por ser esa glándula el sitio de mayor almacenamie~ 

to de epinefrina y norcpinefrina. 

Revisión Bibliográfica del Problema 

La propagación A-V. 

En l os últimos diez años se ha desarrollado un entusia~ 

mo creciente por el estudio de la propagación A-V. Se han 

plant eado problemas complejos y en numerosas ocasiones g dcs --
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El comportamiento especial del nodo, que 10 vuelve dije 

rent e de las demás estructuras cardíacas, ha determinado que 

muchos investigadores en el campo de la E1ectrofisio10gía caL 

díaca~ hayan ll egado a considerarlo como el probl ema más apa­

si onan te. 

Ya en la antiguedad habían sido observados los bloqueo s 

de la propagación A-V, pero fue Gaske11 en 1883 (21), quien -

estudi6 con detenimiento la relación existente entre la con-­

tracci6n auricular y la ventricular. 

Tawara en 1906 (82), real izó el primer es tudio anatómi­

co de l nodo, y desc ri bió la disposición de sus fibras en fo r­

ma de red intrincada, por lo que le asignó el nombre de nodo . 

Hering en 1910 (25), Y Er1anger en 1912 (18), reali z a-­

ron observaciones acerca del retardo A-V, y sobre su dur ación 

discutie ndo el sitio probable donde se verificaba el r eta rdo 

y el bloqueo A- V total. 

Lewis. en 1925 (43), publicó un libro en el que hizo 

una revis ión exce1ente~ de todos los es tudios r ea l izados has­

ta esa f echa sobre la propagación A-V. Presentó medidas bas ­

tante exactas del retardo A-V y la velocidad de conducción 

del impulso e n ese sitio. Estudió además la influencia del -

Vago sobre la propagación nada1. 

A partir de en tonc es , los estud ios se orientaron princi 

pa1mente hacia los problemas genera l es planteados por la E1e~ 

trocardiografía. y e l nodo A- V fue ol vidado por los fisió10 -­

gas. Fue has ta 1951 en que Kra ye r, Ma ndok i y llfénde z C. (42), 

Mandoki. M¿ndez y Krayer (46), y más tarde Rodríguez y Ndndez 
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efecto de algunas drogas sobre las propiedades fundamentales 

del corazón3 enfo caron de nuevo la atención al probl em a de la 

propagación A-V. 

Como resultado de sus estudios, Krayer propuso la teo-­

ría de la existenc ia de una sinapsis a nivel de nodo il -Vp teQ 

ría que fue descartada más tarde por Scher y Rodríguez 19589 

1959 ( 61 ! 3 74 75 76) Y po r Pr u i t Y E s s e x, 1960 ( 6 O) , q u i e n e s 

lograron obtener r egist ros e1¿ctricos tomados directamente 

del nodo, y estudiar la conducción anterógrada y retrógrada, 

descartando así la presencia de una sinapsis . 

hntes de los estudios de Scher y Rodríguez, van der Koi 

y Du r re r 1956 (4 O) 9 ha b í a n i n ten t a d o o b ten c r re gis t r o s d i r e c­

tamente del nodo sin mucho éxito. 

Rosenb1ueth y Rubio en 1955 (68), estudió los efectos -

producidos por los incrementos de frecuencia sobre el compor­

tamiento de la propagación noda1. 

Moe Preston y Bur1ington 1956 (5 1) investigaron tambi¿n 

los efectos de la frecuencia sobre la conducción A- V descri-­

biendo los ciclos de J cnckebach y los llamados ecos ventricu­

lares, efectuando un análisis de las curvas de período refrac 

t a r i o . En b a s e a e s t o s e s tu dio s pr o p u s i e ron 1 a t e o ría d e u n a 

conducción aurícu10 ventricular a trav¿s de dos vías de con-­

ducción: una rápida y otra lenta. 

Rosenblueth, en 1958 (65 66 67) publicaron varios traba 

jos en los cuales analizaron los ciclos de :Yenckebach~ los 

ecos ventriculares y otros procesos de la conducción A-V, 

aceptando l a teoría de la ex ist encia de dos sistemas de con--
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Algunos estudios histológicos realizados en humanos con 

un a correlación e1ectrofisiológica, apoyan la existenci a de -

dos vías de propagación A-V James 1961 (36), Truex 1965 (84). 

Truex 1961 (85) .. realizó preciosos estudios histo16gi-­

cos del nodo Jl-V9 en varias especies animales. y A1meida (7) 

trabajando en corazones de conejo, estableció la relación en­

tre los registros eléctricos y las localizaciones h istológi -­

caso 

Enormes progresos han sido alcanzados con el desarrollo 

de las técnicas de los registros intracelulares aplicados a -

la exploración de las estructuras noda1es. Numerosos traba --

jos han sido realizados en este campo. ( West, 1955 (91)2 Hol 

fman y Suck1 i ng 3 1953 (21), Hoffman. Cranefi el d y Ca rval ho . 

Paes de 1958 (28)9 Kao y Hoffman 1958 (31), Hoffman, Carvalho 

Pa es d e y Mello 1959 (30), Hoffman y Cranefi e 1d ]960 (26). 

Hoffman, 1961 (29), Hoffman, Moore y Stukey 1963 (32)9 Hoff­

rna n 1964 (31 33)9 Hoffman 1966 (34), Cranefie1d y Hoffman 

1958 (17)9 Cranefie1d, Carva1ho Paes de y Hoffman 1958 (15), 

Cranefie1d .. Hoffman y Carva1ho Paes de, 1959 (16). Hatsuda J 

Hoshi y Kameyama 1958 (48). Sano y Takayama 1959 (lO) . Sano y 

Tasaki 1959 (11). Sano Ohtsuka y Shimamoto 1960 (69). Carva1ho 

Paes de y Jl1meida 1960 (10), Carvalho Paes d e 1961 (12 13 ). -

A1anis y Benitez (1)9 Mello 196] (49). 

Empleando estos métodos y una adecuada correlación his ­

tológica. ha s ido pOSibl e localizar con bastante pr e cisión') -

la zona donde se produc e n los bloqueos y medir con mayor exaQ 

titud la v e locidad d e conducción del impulso eléctrico. Es- -



- 6 -

t ra e el u1 a re s . 

Se han estudiado los potenciales de acci6n de las cd1u­

las noda1es pre cisando sus características especiales. así CQ 

mo los efec tos que sobre dichos potenciales ejercen los cam--

bias de fr ecuenc ia. la anoxia~ los cambios de temperatura, 

las distintas concentraciones iónicas y algunas drogas como -

la acetilco1 ina. 

Basado en l os estudios con microe 1 ectrodos y los estu--

dios histo16gicos del nodo~ Hoffman y colaboradores han sus -­

tentado que la propagaci6n a travds del sistema auricu10ven--

tricu1ar se efectúa con decremento . A este r especto conviene 

señalar q ue conducción con decremento es aquella en que las -

propiedades de la fib r a cambian a 10 largo de su trayecto, a 

tal grado~ que el potencial de acci6n se vuelve progresivame:TJ:.. 

te menos efectiv0 9 para es timular la fibra siguiente 9 dc 10 -

cual r esulta una conducción cada vez más crítica en r e1aci 6n 

con la disminución progresiva de l margen de seguridad. 

Esta teoría de la propagaci6n aurícu10ventricu1ar con -

decremento es la más aceptada hasta el presen te. porque exp11 

ca satisfactoriamente la mayoría de fen6menos observados du--

rante l a conducci6n A-V. 

Uno de los problemas actualmente en estudio es el re1a -

tivo al comportamiento de las c¿lu1as noda1es frente a dife --

rentes agentes y sobre todo frente al potasio y mediadores 

químicos del sistema nervioso autónomo. 

Lcciones del SimEático y Parasimpático sob r e la propagación 

A- V. 
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(hormonas de l sistema simpático) aco rta n e l per í odo r e jracta­

rio del sistema de conducción A-V (Krayer~ Mandc ki y Méndez -

1951 (42) y Mandoki~ Méndez y Kraye r 1 951 (4 6). Disminuye e l 

tiempo de conducción A-V (A 1anis~ Gonzá1ez y López 1958 (3). 

JJ.1anis 9 López ~ l!landoki y Pilar 1960 (2). A1anis 1 961 (6)J RQ 

dríguez y Schcr 1958 (61)~ Schcr~ Rodríguez, Lukane y Young 

1959 (/3. 75)" Cava1h0 9 Paes de 1963 (11).) 

La cstimu1ación del ganglio e strellado es capaz también 

de producir aumento en l a velocidad de l a propagación A-V. 

( Fa11ace , 1963- 1964 (86, 87) . 

Las dosificaciones de cateco1aminas en el músculo cardí 

aco han demostrado que la s mayo r es conc ent raciones de la hor­

mona han sido encontradas en los sitios que poseen mayor iner 

vación simpática . Técnicas histoqu ímic as han demostrado que 

dichas aminas se encuentran almacenadas a nivel de las termi ­

naciones simpáticas post - ganglionares , probablemente en las -

células cromajines (1~nge 1akos 1965 (8). 

A nive l de la membrana celular la ep i nefrina actúa a 1 t~ 

rando la permeabil i dad de la membrana al sodio y aumentando -

la conductancia de dicho ion. No ha sido demostrado que eje L 

za acción sobre el potasio (Kassebaun 1964 (38). 

Debido a la importante acción coronotrópica de l as am i­

nas simpaticomiméticas se ha deducido que los sitios donde 

e jercen su principal acción es a nivel de l os marcapasos : no­

do sinusa1 y nodo au rícu10 ventricular . 

Las hormonas mediadoras del sistema s i mpático ejercen -

pues una influencia muy importante sobre la conducción aur ícu 
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bien ac l arados . 

Por eso es" que el presente trabajo tiene como propósito 

estud i ar cua l es el estado de l a conducción A-V en ausencia -

de las hormonas simpaticomiméticas. 

Para privar a los tejidos cardíacos de tal influencia -

se ha uti 1 izado la r ese rpina, alcaloide de la rauwolfia 9 sus ­

tanc ia que es capaz de vacia r l os almacenamientos tisulare s -

de cateco1aminas del corazón en l os mamífe r os . 

El corazón es uno de los tejidos más sensibles a la ac ­

ción de la re se r p ina (Paasonen y Kray e r 1951 (58) 9 Paasonen y 

Krayer 1958 (59) 9 Harrison y Shydsey 1951 (24);; Krayer V 

Fuen tes 1958 (41)9 Chy dsey y Braunwa1d 1962 (1 4) , Sho r e 1962 

(79). ). 

En el ce r eb r 0 9 el intestino y las plaquetas las cateco-

lam ina s también son liberadas por la reserpina 9 pero la glán -

dula suprarrenal es más difícil de vaciar. Cantidades sufi --

cien tes para l os ot r os tejidos no son capaces de priva r total 

mente la glándula supra rrenal de cateco1aminas (Shore 1964(76; 

Ji h o r a b i en , s i s e 1 i be r a e l c o r a z ó n de l a a c ció n de l 

sistema simpátic0 9 queda rá bajo la acción predominante de l 

sis te ma parasimpático a t r avés del nervio vago . 

El efecto depresor de la est imu1ación vaga1, ha sido oQ 

se rvada desde los primeros ti e mpos de l a FiSiología. Gaske 11 

18839 1887 (21 9 22) observó este fenómeno sob r e el coraz ón de 

tortuga . Ot r os investi gado res posteriormente estud iaron los 

efectos del vago sob r e la frecuencia cardíaca y el automat is­

mo de lo s nodos s inusa1 y auricu10ventricular (Sch10mo vitz s 
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(24)~ Suekane Guibau1 t y Coraboeuf 1954 (17). 

Se han realizado varios trabajos con t¿cnicas de regis -­

tro intracelular, investigando la acción del vago y de la ace ­

ti1co1ina sobre los potenciales de acción de aurícula y nodo -

(Hofjman y Suck1 ing 1953 (26), ,;"i11 iam y Vaugham 1959 ( 88 )9 

Carva1ho~ Paez de 1961 (13) y otr08. 

Sobre el nodo aurícu10 ventricular se ha encontrado que 

la aceti1co1ina alarga el tiempo de conducción A- V y es capaz 

de provocar alteraciones importantes sobre el potencial de ac ­

ción de las células noda1es, tales como : disminución de la ma{L 

nitud del potencial, mayor lentitud y formación de muescas en 

la depo1arización~ alargamiento de la duración del potencial y 

desaparición del potencial diastólico o prepotencia1 caracte -­

rísticos de los tejidos automáticos (Cranejie1d 9 Carva1ho Paes 

de y Hofjman 1958 (15)3 ¡}jatz/Lda, Hoshi y Kameyama 1958 (48 ) , -

Cranefie1d 3 Hofjman y Carva1ho Paes de 1958 (16), Carva1ho Pae s 

1961 (12), Hojjman 1960 (21, 29). 

,1 nivel de la membrana celular la aceti1co1ina altera la 

permeabi1 idad de la me7nbrana al potas io, provocando la sal ida 

del ión del i n ter i o r del a c ¿ 1 u1 a ha c i a e 1 e x ter i o r. En los -

tejidos con actividad automática se presenta como característi 

ca fundamental un potencial diastólico, conocido como prepote71 

cia1 o jase 4. Se cree que la aceti1co1ina hace desapar e cer -

es ta fasc 9 debido a su acción sobre la permeabil idad de 1(2 mem 

brana al potasio (Hutter 1964 (35). Por eso es que si se ob-­

servan cambios en e l comportamiento de la conducción aur{cu10 

ventricular e n los corazones privados de cateco1aminas, es po ­

sible aue estos cambios Re acent~en con la administración endó 
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flIIATER I ALES y METODOS DE TRABAJO 

Se empl ea r on perros de ambos sexos cuyos pesos oscilaron 

ent r e 9 y 18 kg.~ excepto e n dos casos que pesaron ~5 y 2 0 k~. 

res pec t i vame n te . 

En todos los animal es se r eal izó ex ploración directa del 

ca r azón J prev i a toraco tom ía. En algunos de el los se mantuvo -

l a i nervación cardía ca íntegra y en los demds casos se recu-­

rrió a l a dene rvación quirargica o química . 

De acue rd o con las condiciones e xp e rimentales a que fue ­

ron sometidos J los animales en estudio se distribuyeron en cu~ 

t r o grupos en la forma siguiente: 

Grupo I,,' Animales con inervación intacta yanest esia-­

dos con pentobarbita1 sódico por v í a in t r ape r itonea1 (35 mg. x 

lr;g . de peso) . 

!iI.YRo II: ; Animales reserpinizados . In e rvación intacta 

anatómicamente y anest es iados con pentobarbita1 sódico por vía 

intrape ritone a1 (20 mg. x kg . de peso) . 

GruQo III. ~ .1n im a1es con dene rv ación quirargic a aguda y 

1 i gadu r a de l as suprarre nales . Fu e r on anes tes iados con pento­

barbita1 sódico int r aperitonea l (35 mg . x kg . de peso) . 

.Grupo_ IV. : iln ima1 c s r e se r pinizados e n los cual es se r e a 

1izó denervación quirarg ica aguda y lig adu r a de las s up ra rrc n~ 

les. Fue r on anestesia dos con pentobarbita1 sódico por vía in ­

traperitonea1 (20 mg. x kg . de peso) . 
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M é t o d o s e [J.S~,i:.. d E... p ar!!:...~L0_r e s ~!'..E!:..I} i~? n. 

En los dos g r upos de animales reserpinizados (11 y IV) -

se empleó reserpin (Serpaso1 , Ciba) a dos is de 0. 1 mg . por kg . 

de peso~ intramuscu1ar$ cada 24 horas , durante dos a t r es días . 

La mayoría de los animales requirió solamente dos d í as de tra-

.. . / tamiento para alcanza r una adecuada reserpLnLzacLon. 

El criterio seguido para juzgar si la reserpinización 

era adecuada fue el siguiente : 

a) Cambios depres ivos de l a conducta tales como~ disminy:' 

ción de la agresividad~ indiferencia, falta de respuesta a l os 

estímulos externos$ falta de apetito y somnolencia . 

b) Disminución de la frecuencia cardíaca en relación con 

la frecuencia de control obtenida previamente al tratamiento. 

c) Relajación de l a membrana nictitante y dilatación pu-

p i1 a r . 

d) Diarrea . 

Para evita r la deshidratación producida por la intcnsa -

diarrea se transfundía solución de tirode y glucosa al 5% a r~ 

zón de 10 m1. por kg . de peso, por vía endovenosa~ diariamente . 

Los nervios vagos eran seccionados al nivel del cuello . 

Después se proced{a a abrir el tórax y a localizar los gang1ioo 

estrellados por medio de disección roma a nivel del cuerpo de 

la pri me ra vértebra tordcica . Se extirpaba el ganglio y la ca 

dena simpdtica hasta la 5a . vértebra torácica . Durante esta -

maniobra se tenía cuidado especial en proteger los pulmones 

, / 
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Lipadura de SUQ r arr ena1es. 

Se practicaba incisión abdom i nal ob1 ícua~ 1 CTil. po r deba 

jo del reborde costal:; a ambos l ados . 

En e l lado izquie rd o se localizaba e l ri ñón, se separa--

ban la s vísceras con un campo y se buscaba la glándula en su 

espa cio retroperitonea1 por a rrib a del . - / r1non . Se practicaba 

ligadura doble de la vena suprarrenal . S e ce rraba la pa r ed -

en dos planos . 

En e l lado de r echo:; despu6s de escindi r e l l igamento he -

patorrena1:; se l ocalizaba la glándula por detrás de la v ena -

cava inferior:; practicándose doble ligadura venosa y cierre -

en dos planos . 

I nmediatamente despu¿s se aumentaba l a ve~ocidad de l a -

infusión de t irode. Se aplicaba calor abdominal por medio de 

un a lámpara y se espe raba 15 minutos, después de 10 cual se -

abr í a nuevamente el tórax para colocar los elect rodos de r e --

gist r o y continuar el ex pe rim e nto . 

EXRosic ión del cg r azón . 

j¡ todos los anima l es , des pués de anestesiados, se l es 

practicó traqueotomía media , instalándos e r esp iración art ifi­

cial a través de un r espirado r CF Pa1mer tipo 4Cg el cual fue 

graduado de acuerdo con e l tipo de ex pans ión pu1monar g frecue!l 

cia respiratoria adecuada y coloración sanguínea . 

j¡ continuación se practicó toracotomía media externa1 y 

sección de nervios frénicos . Se procedía lueg o a abrir el p~ 

ric ardio y fijar sus bordes a las paredes del tórax, tratando 

de exponer 1 0 mejor posibl e au rícula y ventrículo derecho~ lu 
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riment os . La fijación del pericardio tenía por objeto fo rmar 

un lecho al corazón que 10 aislaba de los movimientos re s p ir~ 

torios. 

En l os g rupos de anima les que fueron sometidos a dene rv~ 

ci ón quirúrgica, incluyendo la ligadura de las suprarrenales, 

se practicaba la toracotomía y simpatectomía en un pri me r 

tiempo. se procedia luego a proteger el co razón de enfriamien 

to y desecación. cerrando el tórax mientras se r ealizaba la -

ligadura de las suprarrenales. 

Tod os estos animales fueron mantenidos desde e l inicio -

de la inte rvención co n infusión continua de solución de tiro­

de y glucosa al 5%2 a una velocida d de O. /5 m1. / min o median 

te una bomba Harvard de infusión continua adaptada a la vena 

femoral. 

N¿ todo de registro y estimu1ación 

Tanto para registro como para estimu1ación s e emplea ron 

elect r odos consistentes en pequeñas pinza s de acero (s errefi­

nes) fijadas al epicardio, en forma de reducir al minimo la -

l esión que la presión eje rcida sobre el músculo cardíaco po -­

dia determinar . S e disponían en forma de pares. en los cua -­

l es cada electr odo quedaba separado del otro por una distan- ­

e ia de o. 5 mm. 

La Fig . 1 . ilustra la colocación de los pares de e1 ect rQ 

dos. En el la puede obs e rvarse que un par de e lectrodos de es 

timu1ación (E 1) se colocaba en orejuela de r echa, micn.t¡Oas 

que un. primer par de registro (R aI) se situaba muy cerca de l 

sitio de estimu1ación. Un segundo par de elect rod os de r c gi~ 
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RQ~ 

Rv 

Fig_ 1. Diagrama del coraz6n con los electrodos de r~ 

gistro y esttmulaci6n, AD. auricula derecha. 

~D.: ventrtculo derecho. Ea1: electrodos de 
estimulaci6n colocados en aurlcula EV1: elec­
trodos de estimulaci6n colocados en ventrtcu-
10. Ea1 y Ra2: electrodos de registro aurtc~ 

lares. Rv: electrodos de registro ventricul~ 

res. 
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tancia del primer par~ en l as vecindades de l surco aurículo 

ventricular . En l o que a ventrículo se refiere~ tanto el par 

de e l ec trodos de es t imulac ión EV, como el de regis tro (RVI ) se 

colocaban en la zona trabecular del ventrículo der echo . 

Como aparato de registro se utilizó un polígrafo de ins ­

cripción di recta Schwazer y en general los registros fueron ob 

tenidos con una velocidad de papel de 100 mm. x segundo . 

Los est ímulos consistieron en pulsos rectangul a r es de 

una duración de 0. 5 mseg . de duración y de voltaje variab1e p -

por 10 gene ral tres o cuatro veces umbral . Estos estímulos 

procedían de un est imulador Grass Mode lo 4- C. 

Me d i da de 1 a pro pagp_c i ón a Y.:.!'J_c.y1_9..,1?!! .. !]J r:.. ~ cU~2:.I_ .. 

Como indicador de la propagación auricu10ventricu1ar se 

tomó el intervalo entre el electrograma auricular y el ventri ­

cular co rrespondiente . Debe seffa1arse que esta medida incluye 

propagación a través de los tejidos auricular, nadal ; tronco y 

ramas de l haz de His~ así como a través de tejido de Purkinje 

y m~sculo previos a la activación de la zona en que colocaban 

los electrodos en el ventrículo . La colocación de los electro 

dos en la zona t rabecular obede cía a la necesidad de seleccio­

nar zonas que se activan tempranamente, con _Zo cual se dism i -­

nula el componente de propagación muscular en el ventrícul o. 

Por otra part e se trató de descartar la influencia del compo - ­

nente auricular midiendo simult6neamente los tiempos de conduc 

ción entre dos zonas auriculares . 

Se est udiaron la s variaciones que sobre la propagación -

au ricu10ventricu1ar así medida . vroducen los incrementos iJrO --
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Con un criterio semejante al seguido para el estudio de 

l a propagación auriculoventricular se analizó la propagación -

de l os impulsos de ventrículo hacia aurícula, cuando se inioiatcn 

i mpul sos por estimulación de l tejido ventricular . En la misma 

forma se estudia r on l os cambios pro ducidos po r l os incrementos 

de frecuencia vent ric ula r. Medida del período r efrac tario fun 

ciona1 . 

Adoptando el criterio de Krayer Mandoki y Méndez (42) ~ -

f!léndez y Né ndez (51):> Rodríguez y Ivféndez (64), consideramos 

aceptable exp r esa r el período r efractario de l os tejidos de 

propagac i ón au rícu1 0vent ri cul ar, como el inte r valo mí nimo en--

tre dos respuestas v ent ricular es propagadas desde la aur ícula. 

yedida de los e1e ctrogramas y c ons trucción de la s curva s de 

cond ucción y período r efractario funcional aurícu10ve ntricu 

lares.' 

~ La Fig . 2:> muestra el tipo de regi st ro obtenido y la cur 

, va de conducción A-V construída en base a los datos de ese ex-

perimen to. 

El re g istro 1 fue ob tenido en la zona marcada en l a fig~ 

ra como A-l. Es un r eg i st r o bipolar próximo obtenido con el -

pri me r pa r de e lec t r odos de re gistro, cerca de l a zona de es ti 

mu1ación. El r egistro 2 fue obtenido en la aurícula en el 1u-

gar ma rca do como A-2. en un sitio alejado de la zona de estimu 

1ación y cerc a de l su rc o aurícu10ventricu1ar. El r egistro 3 -

se obtuvo en el vent rículo dere cho en la zona t r abecular. 

El t ra zo A corre sp onde a una medida obtenida cuando la -

f r ecuencia de estimu1a ción e r a baja y ce r cana a la frecuencia -
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Fige 2 Propagación A"';'V en un animal del grupo IV. Regis­

tros bipolares próximos tomados en dos zonas auri­

culares (Al' A2) Y una ventricular (V), cuando se 

estimula a frecuencias progresivamente mayores ha~ 

ta producir bloqueo A-V (Gráficas A, B Y e) . La­

curva de propagación A-.V. fue construida en base a 

.Zos intervalos au riculares en A2 (abSCisa) y sus -

correspondientes tiempos de propagación A-V. orde-
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correspondiente es corto: 10 msg . La grdjica B corresponde a 

uno de los ciclos obtenidos en el curso de la estimulaci6n~ 

cuando la jrecuencia a que se estaba estimulando el coraz6n 

era de j . 9/ sg . El intervalo AV correspondiente ha aument ado -

a valores de 142 msg . El trazo C correspond e a una jrecuencia 

de estimu1aci6n crítica con la cual el j e nóme no auricular ya -

no se acompa ña de respuesta ventricular. Se ha producido blo­

queo auricu10ventricu1ar . Corresponde al jina1 de la curva 

despu6s de que los intervalos A-V han venido pro10ngdndose prQ 

gr e s i vamen te. 

Las Fig . j-A Y j - B muestran dos curvas de período rejra~ 

tario obte nidas en bas e a acortamientos progresivos de la j re-­

cue ncia auricular que ll e van consigo acortamientos entr e los -

i nte rvalos aurícu1ov e ntricu1ares hasta un límite . Las figuras 

ilus t ran los do s tipos de curvas que se pu e den obt e ne r e n dif§... 

rentes t e jidos . La parte 1 de las dos curvas estd formada por 

e l acortamiento progresivo de los intervalos ventriculare s en 

r e spuesta al acortami ento de los intervalos auriculares :; en 

función lineal durant e la mayor parte del traye cto. 

Cuando los i n t e rvalos auriculares alcanzan valores muy -

c o rtos que pue de n conside rarse críticos para e l sistema A-V:; -

los intervalos entre la s r espuestas ventriculares no varían 

mds y s e forma la porción horizontal de la curva o sección 2. 

Si continúa disminuy e ndo los int e rvalos auriculare s pue ­

de ocurrir que com o s e obs e rva e n la curva j-A los int e rv alos 

v e ntriculares s e alarguen gradualmente o en for ma brus ca y e n­

t o nc e s s e forme la porción j de la curva conocida tambi6n como 
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La curva 3 - B mue stra la forma característica de la s cur­

vas de período refractario encont r adas e n tejidos que no pre -­

sentan discontinuidades anatómicas de importancia Gomo son la 

fib ra nerviosa~ e l tejido muscular, au r icular y el ven tricular. 

Dicha g ráfica se construyó en base a valores obtenidos en el -

músculo auricular y únicamente mues tra l a rama 1 y 2, mient ras 

que la curva inferior cor r es ponde a valores obtenidos en el t~ 

j ido a u r í c u1 o ven tri c u1 a r, en don d e s e o b s e r van 1 a s por e ion e s 

1, 2 Y 3 . Rodrígue.e; 1966 (63). Zs t-~s cu rv :.:s no cor r cspond.)n 

e :; ni :;'. :l e iJ dc l __ ':; .:. ri c (équ, í prcscn t ildu. y q ue se r dn cna1 i zado s 

pos teriormente . 
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RESU L TADOS 

1. - !}~tos de 1 a _f r e c:.~~.!l!:.JJ!.,- ",rJ:.r¿ c.e§. t"f.mu1 a ei Q.T} .. _s... .~. b.r:e l os in te rv a 

l os aur í cu1 0vent r icu1 ares . 

Grupo I : Animales con ine rv ación intacta . 

Como puede obs e rvarse en l a Fig. 4 las curvas aurículove rr 

triculares correspondientes a los animal es de este grup09 sola -

mente muestran algunas dife r encias en cuanto a las frecuencias 

basales y a los tiempos de conducción pr evios al b10queo g pero 

en general g p r esentan un desplazamiento semejante~ muestran tiem 

pos de conducción basales bajos que oscilaron en tre 72 y 92 msg . 

Los bloqueos ocur r en a frecuencias altas correspondientes a in -

terva10s au r iculares en t r e 1 65 y 195 msg . Se obse r varon a1a rg~ 

miento s bruscos de l os tiempos de conducción aurícu10ventricu--

lar previ os al bl oqueo g lo cua l dete r minó qu e e l lado i z quierdo 

de la curva se a casi ve rtical. 

Las formas antes descritas no se diferencian fundamen ta l ­

mente de las curvas encontradas por otros trabajador es (Rod rí-­

guez , 1964 (63) en animales estudiados en condiciones simila r es . 

Grupo I I: 

Presen taron frecuencias basa l es más bajas que las en con--

t radas en el grupo anterio r, los bloqueos se pre s e nta r on a f r e ­

cuencias más bajas y como puede ve r se en la Fig . 5 dichos b10 --

queo s ocurrieron cuando los int er valos auriculares alcan~aban -

valor es ent r e 240 y 295 msg . Los tiempos de conducción A- V co ­

rres pondi entes a las frecuencias basal e s variaron en tr e 90 y 130 

T.n .e: n7nrnnmi r> nrne: pn 7n nrnnnnnr>ihn nJlr f r>7 / 7n71nntri. r' 7/. 7 n r -
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más bajas que en e l grupo anterior, lo que dete rmina un asce nso 

le n to de 1 a curva . La diferenc ia más importante entre las dis -

tintas curvas de este grupo es el hecho de que se inscriben ca ­

si parale l amente al inicio en la part e qu e corresponde a frecuerr 

ci as bajas!} pe r o ll egado a un límit e de frecuencia se observa -

que algunas pr esen tan ascenso rápido, mientras que en otres di ­

cho ascenso e s mucho más lento mostrando una clara dispersión -

de las curvas en la parte correspondi ente a las frecuenci es ele 

vadas . 

{Ir u po I I I : A n i m 0.,Le..L..!l?J!:.§.. r v a d cz-~s.. qTL 1 i g a d u r a _(Lfl-l!! ::¿_E!..JH1 r a -

TI./} na1es . 
Pr esen taron frecuencias basal es tan bajas como las de l 

g r upo anterior. Las frecuencias a las cuales ocurrieron los b10 

queos fueron variables!} oscilando entre 220 y 340 msg . Los t ie7!1. 

pos de conducción AV correspondientes a las frecuencias besa1es 

fueron altos, vari ando ent r e 100 y 135 msg . Los ti empos de prQ 

pagación aurícu10ventricu1ar aume ntaban más l en tamen t e!} confi --

ri éndo l e a la curva una forma más aplanada (Fig . 6) . La d i spe r-

sión d8 las distintas cu rv as es aún más acentuada que en el gr~ 

po anterior . Puede observarse una dife rencia de 129 msg . en t r e 

l e máxima y la mínima frecuencia a que se presentó el bloqueo . 

Esta dife r encia es muy importante si l a comparamos con el va l or 

de 30 msg. que fue la d ife r en cia obse r vada e n el prime r grupo y 

l a de 50 msg . obs e rvada en el s egundo grupo . 

. G ru po IV: il ni mg) e ~_I''§''§''§''!:.J2.i.rJ.f.§_C?-_c¿Q.s. ,~ 92..!l .. de ne r v a ció TJ: . ...JL....J. i p q,­

d Lf.r'...ª_ª-º-..2Jl:.l2 r a_e r: e na 1 . 

Se observaron frecuencias basales bajas . Las frecuencias 

de bloqueo variaron ent re 125 y 315 msg . con una diferencia de 

125 msg . ent re valores máximos y mínimos . Los tiempos de conduc 
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Resumiendo los r esultados obtenidos en el es tudi o de l a 

propag ación au ricu10vent ricu1ar de los distintos animales pue ­

de decirse que sigu i endo en el orden de numeración de los gr u­

pos I~ II9 III Y Iv ~ l as curvas muestran una fr anca tend ei~ cia 

a ma yor g r ado de alte ración, mayor tendencia al despla zam i e nto 

l en to y pro10ngaci6n hac ia la der e cha y mayor dispe rsión en tre 

l as cu rvas correspondientes a los animales de ca da grupo . 

2 .- Período Refractario Funcional . 

Las Fi g . 8 f) 9~ 10 Y 11 mues tran el conjun to de cu rv as de 

pe ríodo r e fractario funcional obtenidas en los distinto s gru--

pos de expe rim e ntos. 

La mayoría de los animales mostraron únicamente la rama 

I de la curva con un des plazamiento semejante en todos e110s 9 

a tal grado que es posibl e supe rpon erl as . Ninguno de ello s 

presen tó la sección 2~ pr obabl emen t e debido a que se t r abajó -

con un solo estimulador y no con dos, como fue r e ali z ado en 

los trabajos de los cuales se obtuvo el modelo de curva mostr~ 

do en la Fig . 3 - A. Empl eando dos estimulado res es posibl e ex-

p10rar mds l e ntam e nte l a zona previa al bloqueo. 

Algunos de nu es t r os ex pe rim entos pr e sentaron la se cción 

3 de la curva. Pe ro es important e hacer notar que la fr e cuen-

cia con que se observó esta rama izqui e rda no tuvo r e lación ca 

ract e r!stica con ningún g rupo. 

La única dife r e ncia pe rceptibl e e ntre los grupos es el -

pe ríodo r e fractario mds co rto prese ntado por l os animal es de l 

g rupo I:J con inervación intacta e n r e lación a los pe río dos r e -
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dos y rese rpinizados denervados . Gr upos II, III Y I V. 

El cuadro I muest r a los valo r e s de pe r í odo r e fracta ri o -

e n m s g., o b ten i do s e n cad a u n o de l o s a n i ma 1 e s 9 a s í c o m o l os -

pro me d ios de dichos va l ores e n cada g r upo . 

Val o r es de pe ríodo Re f r actario e n msg . 

An i ma l Gr upo I Gr upo II Gru po III Gr upo I V 

No . 1 200 265 330 31 0 

No . 2 1 85 240 340 265 

No. 3 220 240 335 410 

No . 4 1 85 330 280 270 

No . 5 220 285 

Pr o m e dio: 19 7 268. 9 301 385 

Cuad r o I 

Se o bs e r van pe r í odos r efractarios más bajos en el 

Grupo I , que en el r es to de los g r upos . 
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3. - Efectos sobre la conducc...ión V-A: 

Cuando se estimula el músculo ventricular se inician im-

pulsos en el ventrículo que se propagan a través del sistema -

de Purkinje. ramas y tronco del haz de His y activan el nodo -

en sentido retrógrado. Sin emba rgo no e n todos los animal e s -

es posible observar propagación en sentido contrario al no rmal . 

Varios autores:; (Sano, Ohtsuka y Shimamoto, 1960 (69) ~ J(ato. -

Shimomura y Kuroiwa y 1962 (39), han presentado ejemplo s de al-

teraciones importantes de la propagación en un sentido que no 

afecta ob1igatoriament~ la propagación en s e ntido contrario. 

El cuadro II presenta el número total de animales y por 

cada grupo en los que la conducción r et rógra da pudo llevarse a 

cabo . 

Proporción de an ima1 es que presentá ron 

conducción V-A 

Grupo Con propagQ. Sin propagQ. . , 
V- A. . , 

V-A. Clon CLon 
---

I 2 2 

II 2 2 

III 2 3 

IV 3 2 

Tota1.- 9 9 
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Como puede observarse, solamente en la mitad de los ani-

mal es se encon tró presente la propagación V-A: La mis ma pro--

porción puede observarse en cada uno de los grupos. 

Es importante recordar que la propagación V-A presenta -

meno r margen de seguridad que la propagación A-V. y es más sen 

sible a los cambios de temperatura, a la anoxia, a .Zos incre-­

mentas de frecuencia. así como al efecto de algunas drogas 9 

S e h e r. ( 13; '14:; 15:; 76) Ha f fm a n, ( 2 6 ) , A 1 a n i s y o t r o s ( 4:J 6) • 

El análisis de las curvas de propagación ventrtcu10 auri 

cu1ar en distintas condiciones experimentales será motivo de -

otro trabajo. 

4.- Acción de la Acetilco1ina. 

Cuando se suprimen los efe ctos del sistema simpático so­

bre la conducción nodal. los cambios observados podrían ser de 

bidos a un aumento en la acción del sistema Parasimpático. 

puesta de manifiesto por haberse suprimido la acción de s u an­

tagonista. En ese caso las variaciones encontradas serian po­

tenciadas por la infusión de la acetilcolina. 

Este aspecto del problema fue investigado en nuestro s 

animales inyectando aceti1colina a dosis de 25 a 50 micro g ra-­

mas por kg. de peso por minuto, empleando una bomba de infusión 

adap tada a la vena femoral. 

Todos los animales fueron sometidos a este proc ~ dimiento 

despu6s de haber sido registradas las curvas de conducción y -

de pe r { o dar e fr a e t a r i o A - V Y V-A de r u t i na. 

Dos minutos despuis de habe r sido iniciada la infusión -
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anteriormente. Los r egist ros e ran medidos y las curvas de pe -

ríod o r efractario y conducción construídas siguiendo también -

e l mismo método descrito con anterioridad. 

En ninguno de los animales fu e posible obse rvar cambios 

importantes entre las curvas tomadas antes y durante la infu­

sión de aceti1co1ina. 

Es posible que las concentraciones de ac e ti1co1ina no h~ 

yan sido suficientes para modificar la propagación A- V .. pero -

cuando se intentó aument ar las dosis, la mayoría de los anima ­

les presentaron fibrilación auricular antes de que se obse rva-

ran cambios important es en la frecuencia cardíaca . La fa1 ta -

de variación de la fr ecuencia cardíaca es un indicio de que la 

accti1co1ina no había e j e rcido todavía suficiente acción sobre 

los t ej i dos noda1es. 

Por las razon es ant e riores no nos fu e posibl e concluir -

sobre los r esultados obtenidos en esta sección de nuestros ex­

per imen tos y sería necesario proseguir las inves tigaciones en 

es te campo . 

. .. 
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DISCUSION y CONCLUSIONES 

La propagaci6n del impulso en los tejidos especializados 

en conducir 9 es de naturaleza eléctrica y depende de su margen 

de seguridad 9 es decir de la r e lación entre el potencial de a~ 

ción y la magnitud de los um brales del tejido a través del 

cual se propaga el impulso. Cuando la frecuencia de las r es--

puestas es alta, la propagación se vuelve también dependiente 

de l período refractario. 

El paso del impulso puede bloquearse cuando las condiciQ 

nes que aseguran la propagaci6n son alteradas irregularme nte -

por ag en tes químicos o fisiológicos o bien, cuando se prese n-­

tan het e rogeneidades en l a estructu ra anatómica del tejido. 

El sistema de conducción aur{cu10ventricu1ar está forma­

do por un tejido marcadam e nte heterogéneo, su margen de segur! 

dad es bajo y e l pe ríodo r efractario es largo. Estas caracte­

rísticas favorecen el bloqueo de la propagación A-Va ese ni -­

v e1 9 probablemente por un mecanismo de conducción con decremen 

too 

Ha sido demostrado que la aceti1co1ina produce el bloque 

de la propagaci6n A-~ La e pinefrina y la nor e pinefrina con-­

tra rrestan el bloqueo producido por estimu1ación a e l e vadas 

frecuencias y mejoran la velocidad de conducción a trav és de l 

nodo. Es probabl e que la s aminas simpaticomiméticas actúen 

unifo rmi zando las condiciones de la propagación, mejorando en 

esta forma e l ma r gen de s e guridad. 



- 38 -

eta que el sistema simpático ejercía sobre la propagaciÓn -

1-Y por medio de los procedimientos antes descritos. 

Con los esquemas de la FiO. 12 se ha tra tado de exp1i 

car cuanta influencia pod{a estar ejerciendo el siste~a sin 

pático sobre la propagact6n aur!cu10ventrtcu1ar en las dis­

tintas situaciones experimentales. 

Grupe 
I 

Grupe 
II 

Ácettlee1inc 

Grup. 
III 

Cctee.lamines de les Suprcrren4les 

Catee.lamines tisul«res. 

- Ftg. I2-

Grup. 
Ir 

Los circu10s grandes representan el sistema de conduc­

ción noda1 de cada uno de los grupos. Los puntos indican 

las aminas simpatteomtméttcas presentes en las terminaciones 

postgang1ionares a niDe1 del nodo. Los pequeffos c{rcu1os r~ 
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presentan las catecolaminas liberadas por las glándulas supra­

rrenales y las líneas r epresentan la acetilcolina liberada por 

el nerv io vago. 

Los animales del Grupo I estaban bajo la influencia de -

ambos sistemas ya que no habían sido reserpinizados y conserva 

ban su inervación intacta. 

Los animales del Grupo II fueron únicamente r ese rpi n iza­

dos pero no denervados y conservaban las suprarrenales intac-­

taso Es sabido que las catecolaminas de las glándulas supra-­

rrenales no pueden ser completamente 1 iberadas por influencia 

de la re serp inización~ Por lo tanto, bajo la influencia de l -

t raum at ismo quirúrgico o la es timulación eléctrica~ en un mo-­

mento dado, podrían lib e rarse cantidades cons i de rabl es de cate 

calaminas que contrarrestaran en parte, las acciones de l vago 

sobre la propagación nodal. 

Los perros del grupo III fueron denervados y sometidos a 

ligaduras de suprarrenales, lo cual indica que sol@mente con-­

se rvaban las catecolaminas tisulares, puesto que no fueron r e ­

serp inizado s. 

Lo s trabajos de Vincenzi y West 7 1963 (86) sugieren que 

bajo la influencia de la estimulación e léctrica a frecuencias 

el evadas y con estímulos de magnitud sub-umbral aplicados cer­

ca de lo s tejidos nodales, es posibl e producir una 1 ib e ración 

inicial de acetilcolina, la cual est imula secundariamente la -

liberación de aminas simpáticas. 

Existe entonces la posibilidad que en este grupo de ani ­

males se produzca la liberación de cpinefrina y norepinefrina 
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más pequeñas que las liberadas en el grupo anterior por las 

glándulas suprarrenales~ pero sin los efectos inhibitorios del 

vago. 

Los animales del grupo I~ fueron privados totalmente de 

los efectos del simpático y parasimpático~ ya que fu e ron some ­

tidos a reserpinización y fueron denervados completame nte. 

Podemos aceptar entonces~ que el factor variable entre -

los grupos9 fue la acción del sistema simpático y que probable ­

mente las variaciones observadas en las curvas de propagación 

A- V descritas anteriorme nt~ son debidas a la mayor o menor ac­

tividad de l as aminas simpáticomiméticas sobre el sistema de -

conducción en los animales de cada grupo. 

Los cambios observados en las curvas de propagación A-V 

de cada uno de los grupos, pueden interpretarse como el produ~ 

to de un deterioro cada vez mayor de la propagación aurícula -

ventricular~r un aumento en la heterogeneidad de las respues­

tas presentadas por cada animaL en relación con los otros ani ­

males de su grupo . 

Los resultados obtenidos en este experimento sugieren 

que la epinefrina y la norepine frina act~an regularizando las 

condiciones de la propagación a través del sistema de conduci~ 

A-V y que dichas hormonas act~an a nivel de las células del 

sistema de propagación aurícula ventricular. 

Al contrario de 10 que se esperaba, dadas las variacio-­

nes encontradas en las curvas de propagación A - ~ las curvas -

de período refractario presentaron poca variación. La sección 

1 de todas las curvas mostró una inclinación semejant~ a tal -
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curvas fue posible observar diferencias entre los distintos 

grupos . A ciertas frecuencias el factor determinante del blo­

queo es la alteración de la conducción, de 10 cual puede con-­

c1uirse que el límite a la frecuencia máxima que puede seguir 

el sistema aurícu1 0vent ricular está determinado no por el va-­

lar del período refractario de las células noda1es 9 sino por -

las alteraciones de la conducción. Los resultados de Hoff7¡wn 

y co1aboradores 9 1960 (26), apoyan este punto de vista. 
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RESUMEN 

Se estudiaron los efectos de la supresi6n de las aminas 

simpaticomimét icas sobre el sistema de propagaci6n aurícu10ve~ 

tri c u1 a r. 

El trabajo fue realizado en 18 perros que fueron dividi -

dos en cuatro grupos. Cuatro perros fueron estudiados conser-

vándo1es su inervaci6n intacta. Cuatro fueron r ese rpinizados 

únicamente. Cinco fueron denervados y l es fue practicada 1ig~ 

dura de las venas sup rarr enal es y los otros cinco fueron raseL 

pinizados y denervados y les fue practicada ligadura de supra-­

rrena1es. 

Se presentaron los resultados obtenidos en la s curvas de 

pro p a g a c i 6 n A - Ven los c u a t ro g r u p o s , 1 a s c ua 1 e s s o n i n d i c a t i­

vas de que la epinefrina y la norepinefrina actúan regulariza~ 

do las condiciones de la propagaci6n a través del sistema de -

conducci6n A-V y que dichas hormonas actúan a nivel de las cé­

l ulas del sistema de propagaci6n aurícu10ventricular. 

Se estudiaron también las curvas de período r efractari o 

y l as variaciones observadas indican qu e el límite a la jrecuen 

cia máxima que puede seguir el sistema aurícu10vent ricular es ­

tá determinado no por los valores del período r efractario de -

1 a s c él ul a s no d a 1 e s 9 sin o por 1 a s al ter a c ion e s en 1 a con d u c --

c i6n. 



- 43 -

BIBL I OGRAF I A 

1. ALANIS9 J. and BENITEZ, D. Action potentia1 from A. V. no -
de transitiona1 cc1 1 s . A r ch . Inst . Physio1. 72: 765, 
1964· 

2 . ALANIS" J.!) LOPEZ" E. and PILAR , G. Propagation of i iíl pu1-
ses through th e atrioventricu1ar node . Ame r. J . 
Physio1 . 197: 11/1 - 11 /4 , 1959· 

3 . ALANIS9 J . , GONZALEZ, H. and LOPEZ, H. The e1ectrica1 ac -
tivity of the bundle of His . J . Physio1. 1 42:127- 140, 
1958. 

4 . ALANI S!) J.!) LOPEZ, E. and PUL I DO, J. The potentia1 and 
thc conduction ve10city of the bundl e of His . J . 
Physio1 . 147: 315- 324, 1959. 

5 . ALANIS, J . !) üANDOKI !) J. and PI LAR, G. The functiona1 dis -
continuities fo the atrio - ventricular node . Acta 
Physio1 . Lat . Amer • . 10:97- 103, 1960. 

& AL ANI S!) ~ Propagation of impulses through the especia1i -
,éfed tissues of the mamma1 ian heart . !in: Ca r va1ho!J A. 
P. de , ¡]fe11 0 9 gr. C. de and Hoffman , B. F. ed. The spe-
cia1 ized tissue of the heart . Proceedings of thc 
symposium on the specia1ized tissu e s of the heart!) 
August 1960, Rio de Janeiro . Amsterdam, E1sevier 
Pub1 is h i ng Co . 1961. p. 1 74 - 201. 

7. ALNEI DA!J D. F. Histo10gica1 aspects of the atrio ventricu-
lar no de of the rabbit heart . En : Carva1ho J !l . P. 
de !) fl,fe11 0 9 Y. C. de and Hoffman, RF. ed . The spc cia1 i -
zed tissue 01 the heart . Proce e dings of the sympo -
sium on the specia1 ized tissues of the hea r t, August 
19609 Rio de Janeiro, Amstc r dam , E1sevie r Pub1ishing 
Co . 1961 . p. 134-142. 

8 . ANGELAKOS, E. T. Regional dist r ibution of catecho1amincs 
in thc dog hea r t . Circ o Res . 16: 39-44, 1965. 

9. BOYD, J . A. and PATHil K, C. l. The r esponse of p e rfused frog 
hearts to minut e quantitics of accty1cho1ine and the 
variation in s c nsitivity whith season. J. Physio1. 
176: 191 - 204 9 1965. 

lO. CARVALHO!) A. P. de and ALHEI D/1, D. F. Spr e ad of activity 
through the atrio vent r icular node . Circ o Res . 8: 
801 - 809,1960. 



- 44 -

11. CIlRJ'ALHO$ 11 . P. de and LANGAN, Jíl. I nJ1uence oJ e x t r ace11u-
lar potass ium 1eve1s on at ri o vent ricular transmis -
sion. Amer . J. Physi01.205:375-381, 1963. 

1 2. CilR VJ LHO:; !J. .P. de . Ce11ular e1ec trophysio10 gy oJ thc 
atria1 sp e cia1ized tissues . En: Carva1ho:; A.P. de :; 
Ne1 10 p I7.C. de andHoJJman:; B. F. ed . The specia1ized 
tissue oJ the heart Proceedings oJ the symposium on 
the sp e cia1ized tissues 01 the h e art, Lugust 1 960. 
Rio de Ja neiro:; /lmste rdam, E1sevier Pub1ishing Co . 
1961 . p. 130-133. 

13. C,~ RV!l LH09 L1 . P. de. Excita9ao cardíaca: algunos aspectos 
e 1 3ctroJisio1ógicos . Brasil, Insti tuto de BioJísica . 
19619 89 p. (Tesis doctoral) . 

11 . CHYDSEY:; C. ,j . 9 BR /i UNl ',lLD, E. and NORRO W, 11 . G. Reserpine 
and no radrcna1 ine s tares . Lancet 2; 458- 459:; 1962. 

15. CRluVEFI ELD:; P. P. :; C"lRVIl LHO, A. P. de and HOFFJi1JI N:; B. F. 
EJJects oJ acety1cho1ine on action potencia1e oJ 
a tri o ve n tri c u1 a r no de . Fe d . Pro c . 1 /: 72:; 1958. 

16. CRA NEFI ELD9 P. F' :J HOFF.lj':i N, B. F. a nd C~ R VALHO$ /1. Po de . 
EJJects oJ Clcety1cho1ine on single J ib e rs oJ the 
at rio ventricular node . Circ o Res . / : 19- 23$ 19590 

17. CRil NEFI ELD:; Po F. a nd HOF l0.li/i N, B. F. El ce t r o phys i 01 ogy oJ 
single cardiac c8'lls . Physio1 . Rev . 38:41 - 16:; 1958. 

1 8 . ERLIlNGER$ J. Obscrvation on the physio10gy oJ Purkinjc 
t i s s u e. 1~ m e r. J. P h Y s i 01 . 3 O: 395 - 419 j 191 2. 

19. ERLIJ:; D. and liZNDEZ. R. The modiJication 01 digital is 
i ntox ication by excluding adrenergic inJ1uences on 
th e hcart J . Pharmaco1 . Exp . Ther . 144 ; 91-1 039 1964 . 

20. jj'YSTER, J . _ . E • . ;nd .EEK, ,l . J . Studi c s on th c origin cn, d co n-
duction oJ thc cardiac impulse . Ame r. J . Physio1. 
61: 11/-129" 1922. 

21 . Gj~ SKELL, W. H. On th e inncrv\ltio n oJ t h c h ea rt, with s p..;c ia1 
r e Jt3r c nce to thc heart oJ tortoise . J. Physio1 . 
4 :; 43- 127:; 1883. 

22. GASKELL , W. H. The action 01 muscarin upon the heart:; and 
on the e1ectr ica1 changes in the non-beating cardiac 
musc1e brought about by stimu1ation oJ the inhibitory 
and augmentatory nerves . J. Physio1 . 8: 404-4149 1887. 

23. GR EENPAN, K. 9 IVUNSCH:; CH. /'i1. and FINXCH, CH. Re1ationship 
between potassium and vaga1 action on atrio ventri ­
cular transmission. Circo Res . 1/: 39- 45:; 1965. 



- 45 -

24. HARRISON9 D. C. 9 CHIDSEL CH. A. and BRAUN WA LD9 E. The po-
tentiation 01 the cardiovascu1ar esponses to sympa­
thomimetic amines by r ese rpine. J. Pharmaco1. Exp. 
Ther. 141: 22-29, 1963. 

25. HERING 9 H. E. Nachweis, dass die Verzoegerung de r Erregun ­
gsueber1eitung zwischen Vo rhof und Kammer des Saeuge ­
thierherzens s im Tawaraschen Knoten erfo1gt9 Arch. 
ges. Phys io1.:J 131: 5/2, 1910. Tomado de ERL,I NC1~'R 9 J. 
Observation on the physio10gy of Purkinje tissue Ame r. 
J. Phys io1. 30~ 395-419, 1912. 

26. HOFF'j;',~ N9 B. F. 
heart. 

and CR¡¡NEFIELD, P. F. E1ectrophys io10gy of the 
New Yor~ McGraw Hi11 Book Co. 1960. p.1 45-15& 

27. ilOFFj!f¿iN9 B. F. and SUCKLING, E. Cardiac ce11u1ar potentic1s 
effect oJ vaga1 stimu1ation and acety1cho1ine. li mer. 
J . Physio1 . 1/3: 312-320, 1953. 

28. HOFFi;Jjl N9 B. F. , C,iE V,iLHO, A. P. de a nd CRA N ZFIELD9 P. F. Jife cha­
nism of atrio ventricular noda1 de1ay. Fed. Proc . 1/: 
729 1958. 

29 . HOFFHL1N9 B.F. E1ect rica1 activity of the atrio ventricular 
node . [tn: Carva1ho, A. P. de, jl¡Je11 o, ¡l. C. de and Hof1-
man!) F. F. ed. The specia1ized tissue of the he c rt. 
Proeecdings of the symposium on the speeia1ized tis ­
sues of the heart , August 196~ Rio de Janeiro. h ms ­
te rda m, E1s e vier Pub1ishing Co. 1961 p. 143-158. 

30. HOFFi1lA N9 B. F. 9 C,~ RVJlLHO, 11 . P. de, fllELL09 W. C. de and CRANE­
FIELD9 P.F. E1 e ctrica1 activity of single fibers oj 
t h e a tri o ven tri e u1 a r no de. C i r c. R e s . h 11 -1 8 9 1959. 

31. HOFFfl;f/i N, B. F. ImIJu1ses transmission in the mamma1 ian hca rt. 
Cire. Res. 15: Suppl. (2) 202-209, 1964. 

32. HOFF¡)f!iN, B. F.!) ¡¡!OORES, E.M. and CR ¡~ NEFIELD, P.F. Functiona1 
prope rti es of the atrio ventricular conduction system. 
Cire. Res. 13: 308-328, 1963. 

33. HOFFlrlJ1 N, B. F. Physio10gy oj the conduetion mc chanism. A nn. 
N. Y. Acad. ScL 111: 81/-829, 1964. 

34. HOFFJll11N9 B. F. The genesis of cardiac arrhythmias. Pro!]. 
Cardiov DLs. 8~ J19-32/, 1966. 

35. HUTTER, O.F. The action of the vagus 01 acety1eho1in e and 
oth c r parasympathomimetic drugs on the heart. En: 
Kr a y e r, O. cd . Pharmaeology of cardiac junet i on . New 
York. ¡Yiae mi11an Co. 1964, p. 8/-94. 

36. J ldfES, T. N. Jiforpho10gy of the human atrioventricu1 a r node 



- 46 '-

37. KA 0
9 

C. Y. and HOFF1'ilAN~ B. F. GT'aded and decT'emental T' esp0!1 
se in heaT't musc l e fib e T's. Ame T'. J . Physiol . 194: 
187- 1969 1958. 

38. KASSEBAUJ:!¡'!] D. D. JJiem b T' ane effects of epineph T' ine in the 
heaT't . En: KT'aye T' ~ O. ed . PhaT'macol ogy of cardiac 
function . New YOT'k . Jlfacmillan Co . 1964 . p. 95-1 00. 

39. KAT09 K. !] SHnJO!WR A. K. and KUROI {!1A ~ A. Obse T' vations upon 
some aspects of atT'io ventT'icular conduction i n ad ­
vance d A- V block. Jap . Heart J . 3: /3- 82 .. 1962. 

40. KOI. ¡]f. Jif • • DURRER. D. R. and CRJliVEFI ELD, P. F. ElectT'ica l 
activity in sinus node and atT'io v e ntr i cular node . 
Ame T' . Hea r t J . 51 : 684 - 100, 1956. 

41. KRAYER~ O. and F'UENTES~ J . Changes of heaT't rats caused by 
diT'ect caT'diac action of T' e serpine . J . Pha r maco1 . 
Exp. The T' . 123: 145-1 52~ 1958. 

42. KRA YER. O. ~ lJiAN DOKI :J J . J. and M EN DEZ~ C. S tud i e s o n v e T'a -
trun a1ka10ids . XVI the action of e pinephT'in e and 
veT'atT'amin e on the functional T'efT'actoT'Y perioa of 
the aUT'icu10 v en tT'iculaT' transmission i n th e heart 
1ung pT' eparation of the dog o J . Pha T' maco1 . 103~ 
412-4l9~ 1951 . 

43. LEWIS. T. Th e mechanism and gT'aphic T'egistration of the 

44· 

heart beat o 3T'd. ed . L ondon, Shaw & Sons 1925. p. 529. 

LINHilR T. J . 1/. , BRAUN i'/A LD~ E. and ROSS , 
the du ration of the T'efT'actato T' y 
ventricular nodal system in mano 
44: 883-890. 1965. 

~ De teT'minants of 
pe r iod of th e atrio 

J . C1in . In ves t . 

45. MANDOKI. J . J . Acción de la acetilcolina sobT'e e l período 
r efra ctario y la excitabilidad eldctrica del ventT'í -
e ul o del a t o r tu 9 a y 1 a r a na . J¡tJ é x i c o . Un i v e T' s i a el d 
Nacional Autónoma de México !] Fac . de Med . 194 ( . 24 p. 
(Tes is doctoral) . 

46. A1ANDOKI. J . J • • i:fEli1DEZ .. C. and KRAYER , O. The action of ve -
T'atT'a min e and ep ineph r in e on the functional r efr ac to ­
r y pe r i o d o f a tri o ven tri c u1 a r con d u c t ion . J . Plz a r m a­
c ol . Exp . TheT' . 101 : 25, 1951. 

47. !vfI1RKO l,1TZ. J . 9 ,1 RCHIVIiLD, J . and DO;7NIE, H. G. Experimental 
SurÚc ry. 4th ed . Bal timore. Will iams & flilkins Co . 
1959 . p . 83-86. 

48 . MATSUDJl. K . • HOSHI. T . and K,1J1¡fEYA ídA , S . Action of acethyl -
choline and adrenaline upon the memb r ane pot en tia1 on 
the atrio ventricular node . Tohoku J . Exp . Ned . 68: 



49. 

- 47 -

fifELL09 ¡;r. C. de . Some aspects of the int e rre1ationshi p 
between ions and e1ectrica1 activity in specia1ized 
tissue 01 the heart . En : Carva1h09 A ~ P. d e , He1 109 
lí'. C. de and Hoffman , B. F. ed . Th e s pecia1 ized tissue 
of the heart. Proc eed ings of the symposium on the 
specia1ized tissues of the heart, August 1960~ Rio de 
Jan e iro . Ams terdam, E1sevi e r Pub1 ishing Co. 1961 
p . 95- 101. 

50. AfENDEZ9 C. , 11 CE VES, J . and J.1ENDEZ, R. The ati - adrencrgic 
action of digita1is on the r efractory pe riod 01 the 
atrio v e ntricular transission system. J . Pharmaco1 . 
Exp . The r . 131; 199- 204, 1961 . 

51 . llENDEZ, R . , MEIVDEZ 2 C, The action of cardiac glycos ides on the 
refractory period of heart tissues . J.Pharm . Exp. Ther.141 : 
22- 299 1963. 

52. JIlE'NDEZ, C. and HEN DEZ, R. Inhibition of adrene rgic cardiac 
acce1eration by cardiac glycosides. J. Pha r maco1 . Exp . 
The r . 131: 191 - 198, 1961 . 

53. j}!ENDEZ, C., ER L I J, D. and filOE, G. K. I ndirect action of 
e pin e phri ne on intrav ent ricu1ar conduction time . Circ o 
Res . 14; 318- 326, 1964. 

54. lvlENDEZ~ C.~ ER LIJ, D. and flfOE, G. K. Indirect action of 
ep in ephrine on ventricula r conduction. (Abstr . ) Fed . 
Pro c . 21 ; 1309 1962. 

55. AfENDEZ, C., GRUHZIT, C. C. and ji¡fOE~ G. K. I nf1uence of cyc1es 
1eng th upon r efractory per iod of auric1 es ventric1es 
and atrio ventricular node in the dog o Ame r. J . Physio1 . 
184: 287- 295, 1956. 

56. NENDEZ 9 C. , HAN, J . and j)1OE, G. K. Some characteristics of 
ventricular echoes . Circ o Res . 16: 562- 581, 1965. 

57. AlOE .• G. K. , PRESION, J. B. and BURLINGTON, H. Phys io10 g ic 
e vide nce for a dual atrio v ent ricular transission sys­
tem o Circ o Res . 4.' 35i-315, 1956. 

58. PilA SONEN, N. K. and KRAYER, O. Effects of res e rpine upon the 
mamma1 ian heart. Fe d. Proc. 16: 326, 1957. 

59. PAASONEN, N. K. and KR !lYER , O. The r e1 ease of norepineph ri -
ne fro m th e mamma1ian heart by reserpine . J. Pharmaco1 . 
Exp . Th e r. 123: 153- 160, 1958. 

60. PRUIT, R. D. and ESSEX, n . E. Potent ia1 changes att en ding 
th e excitation process in the atrioventricu1ar conduc ­
tion system of bovina and canin a haarts . Circo Res . 
8~ 149-1749 1960. 



- 48 -

62. RODR I GUEZ, 11. D Rea l i zac iones exp e r imental es de l os 'p7~ inc i ­
pa1es t i pos de t r asto r no de l a conducción int r aca r d í a -
ca . En: Cong r eso Mund i a l de Ca r d i ol og í a 40. Hdxico , 
1962. Memor i as de l cua r to c ong r eso mund i al de ca r dio -
1 o g í a • H é x i c O!J C o m i té de Ca r dio 1 o g í a 1963. p . 1 72--1 89. 

63. RODR I GUEZ, }¡f.I. :C¡xCfmi¡Ji-ca c :t -ón pizrs on al (1966). 

64 . RODRIGUEZ, H.I. Y NENDEZ, R. Acci ó n de l a qu i nina V d e la 
p r ocainamida sob r e la ex c i ta bil idad, l a conducción y 
el período r ejracta r io de los t e jidos del co r azón de 
mamíje r o. Arch . I nst . Ca r dio1. Néx. 24: 456- 492:; 1954 . 

65. ROSEHBLUETH, JÍ . Func ti ona1 r ejrac t o r y pe ri od oj card i ac 
tissucs . Amer . J. Physio1. 194: 1 !1 -183~ 1958. 

66. ROSENBLUETH, A. Jllechanism oj th e H'e nckebach - Luciani cyc1 es . 
Amer . J . Physio1. 194 : 491-494, 1958. 

67. ROSEliBLUETH, A. Two p r ocesses jo r auricu1 0-vent r icu1a r and 
vent ri culo - au r icula r p r opagation oj impul s e s in the 
heart . Amer . J . Ph ys i o1 . 194: 495- 498, 1958. 

68. ROSEHBLUETH, A. y RUB I O, R. La inj1 uenc i a de l a j r ecue n c ia 
d e est i mu1ación sob r e los t i empos de p r opagación au­
ricu1 0 - v e nt r icu1ar . il r ch . I nst . Ca r dio1 . ¡¡¡ex. 25: 
535- 570" 1955. 

69 . SANO, T. , OHTSUKiÍ !J E . and SHIflfAXOTO, T. " un i dir e ctiona1 " 
at r io ventricul a r conduct i on studi e d by micro e1ect r o­
d es . Circ o Res . 8: 600- 608, 1960. 

70. SANO!} T., TAK¡l YAAfJl 9 N. and SHIlIf !d. JlfOTO, T. Di r ectiona1 dijje -
r e nce oj conduction ve 1 0city in the c a r diac v e ntr i cu­
la r syncytium studi e d by microe1ectrodes . C i rc o Res . 
7: 262- 26/, 1959. 

71 . SANOg T . , T¡¡ SA KI 9 l!f. and SH IlfAi.iOTO, T . His to1 og i cal e xam i -
nation oj the o r igen oj the action pot e ntia1 c h aracte ­
ristica11y ob t aines j r om the r eg i on borde rin th c at ri o 
ventricul ar node . Circ o Res . 7: 700- 102, 1959. 

72. SANO, T., TSUCHI ASHI 9 H. and SllI lUJl10T O, T . llis to1 og ica1 de -
t e rmination oj the site oj r et r og r ade atrio v e nt r icu ­
lar bl ock. Ci rc o Res . 9 : 1 299, 1961 . 

73. SCllER!} ¡¡ o AJ. 9 RODR I GUEZ, ¡¡l . l., LUK,~ RE, J . and YUNG, !l . C. fl.1e ­
chanism oj atrio v e ntricular conduction comunicatio n 
d e1ive r e d at the Thi r d Cor1d Cong r ess oj Ca r dio10gy. 
Burg e s9 Ba1 g ium. St - Cath e rine Pr ess . 

74. SCllER 9 11. M. JI LU Kú NE;} J ., RODR IGUEZ, ¡¡f. 1. a nd YOUNG!J A . C. 
J' cv 7 .-. ... " J) ....... .-. -1- ___ ~~ -1- .: _ 7 ~ 7~ ~ __ _ .-. ..: __ ..L. 7_ _ _ -1- _..: .-. _. ~ __ -L ___ ..: ~ ~ , 7 ,...~..... A_'-'..:J ~ 



- 49 -

75. SCHER 9 ,i . JJ. 9 RODR IGUEZ, !:f.I., LUKANE, J. and YOUNG" 
The mechanism of atrio ventricular conduction. 
Res. 7:54 - 61" 1959. 

76. S CHER 9 ,j . ;Y.:J RODRIGUEZ, N. I. and HANLIN, R . I. Observations 
on atrio ventricula r conduction and on distribution 
of the impuls e in the ventric1es of ruminant8 and 
other mamma1s. En: Carva1ho, A. P. de, Jl1e11 0 9 170 C. de 
and Hoffman 9 B.F-: -ed . The specia1ized tissue o/ the 
heart . Proc eed ings of the symposium on the spe,cia1i -
zed tissues of the heart. August 196~ Rio de J~neiro . 
il msterdam" E1sevier Pub1ishing Co . 1961. p. 154-174. 

77. SCHERF9 D. and COHEN!J J. The atrio ventricular node and 
se1ected cardiac arrhythmias . New York, Grune & 
Stratton 1964. p. 466~ 

78. SCHLOl!1OVITZ!J B.H.!) EYSTER, J. A. E: and 111EEK!J J. Experiments 
on the origin and Conduction of the cardiac impulsos 
V. The r e1ation of th e noda1 tissue to the chronot r o'-
pic inf1uence of the inhibitory cardiac nerves . li me ro 
~ Physio10 37: 1//-202, 1915. 

79 . SHORE9 Po f¡ . 

drugs . 
Re 1ease of se rotonin and catecho1amines by 

Pharmaco1. Rev . 14: 531 - 550, 1962. 

80. SUEK1NE" K. !J GUILB/l ULT, p. y COR .l BOEUF, E. Etud e comparés 
des effects de la stimu1ation du ne r vague et de 1 
action de ac e ti1cho1ine sur 1 activité e1 ect rique du 
noeud sino auricu1air e de Lapin. C. R. Soc o Bio1 . 
158: 1203-1 20/!J 1964. 

81. S ilA IN. H. H. and ,~/EIDNER, C. L. A s tudy of SUbS tanc,es ¡un ich 
alter intravent ricu1ar conduction in the iso1at e d dog 
heart. J . Pharmaco1 . Exp . Ther . 120: 137-146:; 1957. 

82. TAWARA!J S . Das Reiz1eitungssystem des Sau ge tierherzens:; 
Je na. G. Fisc h er , 190~ Tomado de: SCherf!J D. and 
Cohen9 J. The atrio ventricular node and se1ected 
cardiac arrhythmias . New York, Grune & Stratton 
1964 . p. 466. 

83~ THER!J N. D., GRJ VESTEIN, J . S . and HOFFNA N, R. G. Tyroxin!J r e -
s e rpine a n d t e mp e ratura on atria1 rat eo J . Pharmaco1 . 
Exp. Th e r. 12ó; 133-141, 1958. 

84 . TRUEX!J R. C. and Sii YTHE, M. Recent observations on tne car-
diac conduction syst e m whith spe cia1 consid e ration 
of the atrio v e ntricular node and bun1 e . En.: Toccar -
dL Ma rc hetti , E1ectrophysio10gy of th e he art. 
Oxford!J Pe rgamon Press, 1965. p. 17/-201. 

85. TRUEX!J R. C. ComlJarativ e anatomu and functional considera -



- 50 -

A. P. de , Mello W. C. de and Hoffman, . B. F. ed . Th e s pe ­
eia1iz e d tissue of the heart. Proeeedings of thc sym­
posium on the spee ia1i zed tissu es of the heart 9 h UgUSt 
1960$ Rio de Jan ei ro. ¡~mste rdam, E1s evie r Pub1ish ing 
Co . 1961. p. 22-43. 

86. VINCENZI $ F. F. and !i'EST, T. Re 1 ease of autonomie mediato r s 
in eardiae tissue by di r eet subth r esho 1 d e1cet rie al 
stimu1ation . J. Pharmaeo1. Exp. Th e r. 141 : 1 85-194, 
1963. 

87. Yil LLilCE9 ,1 . G. and S.1RNOFF, S . J. Effe ets on eardiae sympa-

88. 

thetie nerve stimu1ation on eonduetion in heart . Ci re. 
Res. 15: 86- 929 1964. 

17/¡ LLil CE9 11 . G. $ DOGGETT, W. 1'Il. and DURHd lif, N. C. 
of the atrium "the e.CllO phenomeno n" Ame r. 
661-666$ 1964. 

Re excitation 
Hea r t . J . 68: 

89. fJlA LLJiCE, 1~ . G. Pac emaker activity during vaga1 scape rhytmus. 
Circ o Res . 15: 93-1 02, 1964. 

90. fh LLiCE, f~ . G. Sympathetic inf1uencas on eonduction in the 
intact heart . Fed. Proc . 22: 5/8, 1963. 

9 1. !!EST$ T. C. U1 tramicroe1ectrode r eco r ding f r om th c cardia e 
pacemake r. J. Ph armaco1. Ex p. Ther . 11 5 : 283- 2909 

1955. 

92. WILLI.1j¡fS VllUGHA1'I, E . 11. - Simu1taneous measurements of 
Contractions and int ra ce11u1arpotentia1 in iso1ated 
rabbit atria cxposed to acety1cho1ine . J. Physio1. 
1 4/: 325- 332$ 1959. 


