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El electrocardiograma es funcion del metabolismo celular y de la condicion energetica de las celulas

cardiacas. Durante la fase 0 del potencial de action transmembrana el Na+ pasa al medio intracelular por
difusion y atraccion de ]as cargas negativas intracelulares . Esta fuerza ionica se llama "potencial electro-
quimico del sodio" y realiza cuatro trabajos sin requerir energia libre de los compuestos energeticos como
el ATP: 1) introduce glucosa ; 2) acidos aminados ; 3) saca Ca++, y 4) protones. De igual manera, se dis-
cuten los trabajos de los potenciales quimicos del Cl- (fase 1 del potencial de action transmembrana),
Ca++ (fase 2 del potencial de accion transmembrana) y K+ (fase 3 del potencial de accion transmembra-
na). A esta information metabolica los autores la llaman "electrocardiografa integral" .

La interpretaci6n del electrocardiograma (ECG)
se transform6 en deductiva a partir de las investi-
gaciones del maestro Frank N . Wilson .' Con-
tribuimos a su desarrollo en las decadas del '60
y '70 ; hoy el metodo deductivo nos permite
alcanzar diagnosticos de gran precision en los
agrandamientos e hipertrofias auriculares y
ventriculares ; bloqueos incompletos y de alto
grado de rama ; hemibloqueos ; bloqueos auricu-
loventriculares de diversos grados ; infartos de
miocardio, los que son localizados con gran
precision y definiendo la magnitud y la sucesion
de sus diferentes zonas : isquemia, lesion y
necrosis ; pruebas de esfuerzo que descubren
isquemias y lesiones no aparentes en el reposo ;
alteraciones electroliticas extra e intracelulares ;
imagenes sugestivas de padecimientos congeni-
tos, orientadoras del diagnostico de la malforma-
cion ; arritmias de todo tipo, cuyos intrincados
mecanismos han sido descubiertos .

Falta anadir a todo esto el conocimiento de
la condicion termodinamica de la celula que
sufre, lo que nos ofrece la interpretaci6n polipa-
rametrica del ECG . Para entender este enfoque
que nos ofrece el ECG debemos conocer en
detalle el potencial de acci6n transmembrana
(PAT) de las celulas cardiacas (fig . 1) .

Se denomina potencial de accion transmem-
brana a la diferencia de carga electrica a traves
de la misma, que en reposo tiene un discreto

exceso de Tones positivos sobre los negativos en
el exterior y un discreto deficit en el interior de
la celula, determinando que el potencial sea
negativo en el interior con respecto al exterior .

FASE 0 O FASE ASCENDENTE
DEL POTENCIAL DE ACCION
Corresponde a la despolarizaci6n celular que
abre los canales voltaje-dependientes para el ion
sodio (Na').', 3 Esto permite el influjo rapido
del Na al citosol celular y como consecuencia
se produce una despolarizaci6n explosiva que
determina la apercura de mayor numero de
canales, los que se abren y cierran en funci6n
del voltaje de la membrana (voltage gated
channel) Estos canales estan formados por una
proteina que cruza la membrana, un poro acuo-
so que se abre a traves de la doble capa de
fosfolipidos . Sus paredes estan tapizadas por
cadenas de aminoacidos hidrofilicos con cadenas
laterales hidrof6bicas que interaccionan con la
doble capa de fosfolipidos . El poro se ajusta a
las dimensiones atomicas del Na, es decir se
convierte en un filtro selectivo de este cation . 4

El flujo de Na a traves de la membrana es una
funcion dependiente de su potencial electroqui-
mico, cuya normalidad es necesaria para que
exista influjo de glucosa, transporte de aminoaci-
dos y Ca++ y regulation del pH celular .

La disminucion en el gradiente del Na ocurre
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Fig . 1 . Fases del potencial de accion transmembrana (PAT) .

en la mayoria de los casos por aumento del Na
intracelular, debido a una bomba de Na-K de-
ficiente . Esto provoca disminuci6n en el trans-
porte de glucosa, con el consiguiente decremen-
to en la formaci6n de gluc6geno . En el infarto
reciente, el Na intracelular aumenta hasta un
300 °/s y existe una importante disminuci6n del
gluc6geno, con descenso concomitante del trans-
porte de aminoacidos, proporcional a la disminu-
ci6n del potencial electroquimico del Na . Existe
tambien aumento del agua libre intracelular y
de su constante dielectrica .

Nuevo modelo para explicar las deflexiones
preintrinseca e intrinseca en V5-V6
Durante muchos anos hemos aceptado el

modelo que nos indica que el ECG normal debe
ser considerado como la suma algebraica de 2
PAT, uno subendocardico (PATsen) y otro
subepicardico (PATsep). 5,6 Las morfologias de
V5-V6 estarian dadas por PATsen-PATsep
(fig . 2 }

La deflexi6n intrinseca no puede correspon-
der a la fase 0 del PATsen, puesto que no hay
correspondencia en la duracibn de ambas defle-
xiones : la fase 0 del PATsen dura menos de
0,01 seg y la deflexi6n preintrinseca de 0,03
a 0,045 seg en condiciones normales, con la mis-
ma inclinaci6n desde el comienzo hasta el final .

De acuerdo con estudios efectuados por
Wilson, las variaciones de potencial de V5-V6
son semejantes a las variaciones de potencial en
la superficie epicardica del ventriculo izquierdo,
pr6xima al sitio de registro . Las deflexiones
preintrinsecas del ECG epicardico y de super-
ficie representan la integral de las fases 0 de los
PAT que se producen desde el endocardio hasta
el epicardio durante la activaci6n ventricular .
El dipolo de activaci6n que se extiende del en-
docardio al epicardio tiene una morfologia que
ha sido considerada como la segunda curva deri-
vada del PAT . Estas curvas han sido obtenidas
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Fig. 2 . La suma algebraica de dos potenciales de accion trans-
membrana, uno subendocardico y otro subepicardico, dan un
electrocardiograma normal .

experimentalrnente por Rosenblueth y colabo-
radores . En la figura 3 la curva A corresponde
a un potencial de acci6n monofasico con un
valor similar a un PAT ; B es la primera derivada
obtenida matematicamente de la curva experi-
mental, la positividad representa la onda R y la
negatividad la T ; C representa la segunda deriva-
da con ondas R y S y la T difasica, negativo-
positiva. Esto es lo que daria un dipolo de
activaci6n al recorrer una fibra miocardica su-
mergida en un medio conductor, seguido por un
dipolo de recuperaci6n que se desplaza en el
mismo sentido .

La deflexi6n intrinseca la podemos referir a
la integraci6n de las fases 0 de los PATsep pr6-
ximos al electrodo explorador . Cuando dismi-
nuye su inclinaci6n o pasa de ser rapida a lenta,
sugiere una disminuci6n del potencial electro-
quimico del Na . Su duraci6n aumenta en pre-
sencia de tejido lesionado subepicardico (fig. 4),
lo que se explica por la degradaci6n del PAT
cuando el registro se efectua cerca del tejido
lesionado (fig . 5) .

FASE 1
Durante esta fase la celula se repolariza en for-
ma discreta y la curva pasa de polarizaci6n in-
vertida (overshooting) a un potencial cercano
al cero (fig . 1) . Ello se debe a un flujo de anio-
nes Cl del medio extracelular al interior de la
celula, y el Cl se incercambia con el ani6n
CO3 H por un mecanismo de antipuerto .

Cuando se inicia una prueba de esfuerzo es
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Tabla 1
Tejido lesionado : cambios anatomicos, fisioldgicos, electrolfticos, metabc licos y electricos

Potential de reposo
Potential transmembrana
(amplitud y duracion)

	

1

frecuente que desaparezca la fase 1 del PAT del
musculo subendocardico izquierdo, por disminu-
cion del potencial electroquimico del Na y mo-
derada alcalosis que no modifican el aspecto del
ECG, por lo que la prueba es considerada nega-
tiva . tiva. Solo cuando se establece una acidosis in-
tracelular por expulsion de protones' H+ apare-
cen desniveles del segmento ST que la definen
como positiva (fig . 6) .

FASE 2
Durante esta fase el flujo de Ca++ del medio
extracelular al intracelular es muy importan-
te ;4 -7 su gradiente es proximo a 10.000 ya que
la concentracion extracelular es de alrededor de
10_3 M y la intracelular 10 -' M ; por ello el
potencial electroquimico del Ca es mayor que
el del Na . Tambien se lib era Ca de varias organe-
las, como el reticulo sarcoplasmico, aumentando
su concentracion en forma ionizada en pocos
milisegundos de 10-' a 10-5 M.

Esto provoca un efecto sinergico con el anti-
puerto Na - -H' con aumento del pH intracelu-
lar, un probable aumento de la sintesis proteica
y del ADN, la contraction miocardica, degra-
dacion de glucogeno con inhibition de su sinte-
sis y activacion de la salida de K+ y Na+ intra-
celulares .

Cuando el Ca++ se concentra en exceso en el

Cambios

Electricos

Automatismo (Ext ., Taq .) 1

Conduction

	

y

375

interior de la celula, la fase 2 se inscribe por
debajo del potencial 0 y aparece un desnivel del
ST . El ECG orienta, estudiando el segmento ST,
la duracion del QT y de T, para saber si hay
normo, hipo o hipercalcemia .', 9

Cuando finaliza el PAT, los Tones de Ca++ re-
gresan al reticulo sarcoplasinico y declina la
degradation de glucogeno .

FASE 3 DEL PAT
La fase 3 en la celula normal tiene dos subfases
con diferente velocidad de inscription : la pri-
mera o fase 3-A se inscribe lentamente, es de
mayor duracion y corresponde a la rama ascen-
dente de T ; la segunda o fase 3-B es de inscrip-
cion rapida y determina la rama descendente de
la onda T (fig . 1) ; esta morfologia corresponde
a un buen gradiente de K+ entre el medio intra
y extracelular. Un QT largo nos lleva a pensar
que existe hipokalemia, calcitopenia y relation
Ki/Ke disminuida.

Durante esta fase el K pasa del citosol al me-
dio extracelular a traves de tres variedades dife-
rentes de canales : rapidos, lentos y activados
por Ca++ . Los canales lentos son los principa-
les y responden a variaciones del potencial de
membrana, al igual que los canales de Na+, pero
su energia cinetica es menor. La activacion re-
petitiva por encima del potencial umbral es

Anatdm icos Fisio l6gicos Electrollticos Metab6licos

Ausencia de
fosfocreatina Glicolisis 1

Bandas I 1 ATP 1 Piruvatos 1

Destruction de filamentos delgados y K 1 ADP 1 Ac. lactico 1
gruesos Na 1 Indice P/O 1 Glucosa-6-fosfato 1

Alargamiento y ruptura de Contraction C1 1 Fructosa 1-61 a Glicerofosfato 1mitocondrias miocardica H2O 1 difosfato
Destruction de organelas DPN 1
Fragmentation de miofibrillas Pot. oxido-reduction 1

DPN/DPNH 1
Piruvato-lactato 1
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Fig . 3 . Curvas derivadas del potential de action transmembrana .
Para los detalles, vease el texto .

a menudo muy rapida y ello ha llevado a invocar
la presencia de otros canales de K, denominados
rapidos o A, que explican .la actividad celular
rapida con estimulos supraumbrales. Los cana-
les de K mediados por Ca++ se activan solamen-
te cuando el Ca aumenta en el citosol, deter-
minando un incremento importante de la
permeabilidad con prolongation de la fase 4 .

	NORMAL	fIJIDO LISIONADO	
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Fig . 5 . Degradation del potential de action transmembrana en
el tejido lesionado .
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Fig. 6 . Desaparicibn de la fase 1 del potential de acci6n trans
membrana en el musculo subendocardico . Aparece un desnivel
del segmento RS-T a cuya forma si se le da validez, en una prue-
ba de esfuerzo.
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Fig . 4 . Trazos electrocardiograficos obtenidos en la superficie
epicardica despues de la ligadura de la coronaria descendente
anterior . Observese cbmo las deflexiones preintrinseca e intrin-
seca aumentan en duration .

Una buena polarization diastolica de la mem-
brana con fase 4 prolongada, favorece la activi-
dad de las bombas de Na+, K+ y Ca++

Repolarizacion
Al final de la fase 3, cuando comienza la re-

polarizaci6n, la celula tiene mayor cantidad de
Na+, Cl - , Ca++ y menor de K+, H+ Y CO 3H.
Los tres primeros Tones son expulsados de la
celula por action de bombas que requieren ener-
gia . El K+ ingresara por intercambio con el Na,
pero tambien requiere energia . Durante la fase
4 del PAT, el agua esta altamente estructurada

0

4
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y su constante dielectrica es baja, existen Tones
inorganicos libres, en estado de alta energia y
baja entropia, la actina y la miasma estan es-
tructuradas y los potenciales electroquimicos
tienen alta energia potencial . En el ECG esto se
refleja como un periodo sin actividad electrica .

Tejido lesionado
Frank N . Wilson definio al tejido lesionado

como aquel que presenta un gradiente de pola-
rizacion durante la diastole . Esta definition
puede aplicarse a cualquier tejido del organis-
mo . En el tejido lesionado- hay aumento del
Na+, el Ca++ y el agua libre intracelular, con
disminuci6n del K y del Mg. Cuando el aumento
del Na es muy importante se inhibe la bomba
de Na-K, determinando nuevos incrementos en
el Na+ y Ca++ y decremento del K+ . A medida
que la lesion avanza la onda T se negativiza, apa-
recen desniveles positivos o negativos del ST, y
si el dano es irreversible, ondas Q de necrosis .
Por lo general, parte del tejido se recupera y
parte muere dejando una zona de esclerosis
cicatrizal . Hace cerca de 20 anos el Dr . Sodi Pa-
Hares describio las alteraciones que acompafian
al tejido lesionado (tabla 1) . En ella se senala el
aumento de la concentration intracelular de
Na+, Cl- y agua, con disminucion del K ; en esa
epoca no se sabia que la disminucion del Mg++
es otra caracteristica de la lesion, asi como la
activaci6n de la glucolisis anaer6bica, descenso
del ATP y de la relaci6n ATP/ADP, provocando
una disminucion de la energia potencial repre-
sentada por el gluc6geno . Tambien disminuye la
relacion piruvato/lactato, con acidification celular
y, por ultimo, la contraction disminuye propor-
cionalmente al grado de lesion .

Las modificaciones del ECG que aparecen
muy precozmente en estos casos nos indican
disminucion de la contractilidad, mucho antes
de que aparezcan signos de insuficiencia car-
diaca. La secuencia en que aparecen estos tras-
tornos es : a) el potencial de reposo de la mem-
brana esta disminuido y se constituye un gra-
diente de polarization durante la diastole, ca-
racteristico de lesion . Su 'ausencia implicaria
el paso brusco de la zona lesionada, homogenea,
a una zona normal o necrosada. b) Degradation
del potencial de action transmembrana, tanto
mayor cuanto mayor sea la hipopolarizacion
diastolica (fig . 5) . c) En los sitios de lesion con
hipopolarizacion moderada, el potencial de
reposo esta proximo al umbral, originandose
extrasistoles y taquicardia . d) Si la hipopolari-
zacion en reposo es importante, la activacion
celular es menor y se manifiesta por conduc-

cion lenta y bloqueos . El tejido infartado mues-
tra una serie de zonas : 10 la central o de necrosis
que se reconoce en el ECG por complejos QS
u ondas Q profundas con muescas y empasta-
mientos ; el borde del infarto que corresponde a
tejido de lesion que se reconoce por los desni-
veles del ST, y el tejido peri-infarto que provoca
ondas T negativas . La esencia de la electrocar-
diografia es poliparametrica, como lo son la
esencia de la bioquimica, la energetica y la
estructura ; todos estos parametros estan fuer-
temente interrelacionados . Nada existe aislado
en el organismo y lo maravilloso de todo esto
es que el ECG analizado cuidadosamente nos
ofrece una information metabolica, bioquimica,
energetica y estructural . Por esta information
multiple se nos ha ocurrido llamarla electrocar-
diograf a integral .

SUMMARY
The electrocardiogram is a function of the cardiac
cellular metabolic and thermodynamic condition .
During phase 0 of the transmembrane action potential
the ion Na+ inflows across cellular membrane by di-
fusion and atraction of the intracellular negative charges .
This ionic force is called "sodium electro-chemical
potential" . This force realizes four differents works :
1) glucose inflow, 2) aminoacids inflow, 3) Ca ++ out-
flow and 4) protons outflow . The electro-chemical
potentials of Cl- (phase 1 of transmembrane action
potential), Ca++ (phase 2 of transmembrane action po-
tential) and K+ (phase 3 of transmembrane action
potential) are also discussed . This new metabolic-
energetic information, the authors describe as "integral
electrocardiography" .
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