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Mesa Redonda 

UL TIMAS ADQUISICIONES EN ELETRO- 
FISIOLOGIA CARDIACA 

Presidente: Dr. Federico P. Arrighi 

SR. PRESIDEXT[~ (lJr. Arrighi). - El 
conocimiento de la Electrofisiología car- 
díaea es fundamental para poder com- 
prencler el proce,-o de adivación mio- 
cál'diea tanto ventricular como auricu- 
lar, nodal, hi"iano 0 de Purkinje. 

Dados Ios sorprendentes adelantos 
electrocelulares y electrohistológicos de 

la eleetrobiología realizados Últimamen- 
1e, hemos considerado cOllveniente con- 
1estar alas ùistintas preguntas agru- 
pÚnc10las ùe acuerdo a un orden lógico 

[sobre este tema. 

Aprovedwudo la presencia del Dr. 
Veliw'o Lombardi, que posee importan- 
tc,s conoeimientos histofisioMgicos de la 
región rinoauricu lar, 10 invito a que 
nos expliquecomo nace y se propaga 
el estímulo en esa región. 

])1'. Yelazco Lorn bardi. - Pasa una 
gran cantidad de dispositivos a medida 
que desarrolla ese tema. 

SR. PRESIDENTE (DI'. 11rrighi).-EI 
Dr. Adelardi contestará alas siguien- 
tcs preguntas: 

1) Concepto 
fi sicos y 

actual de 10s factores 
IfísicoquínÜcos más im- 

portantes que intcrvienen en la 
génesis de la corriente de reposo. 

2) Cuales son las modifieaeioncs más 
importantes de Ia membrana celu- 
lar durantt ,I. excitación. 

Dr. Adelal'di. - Tanto los isótopos cOn 

el microscopio elcctrónitO eomo los re- 
gistros eléctricos experimentales intra y 

extracelulares co nel mieroelectrodo han 
confirmado la doctrina de la membrana 
semipermcabloe polarizada. 

La membrana cclular miocárdiea es- 

taría constituida pOl' una doble capa 
de lipoprotcínas d<.ò un espesor de 100 Å. 
Eléctricamente equivale a un acopla- 
miento de capacidades y resistencias va- 
riables para el sodio, potasio y otros 
casos cuya desigual concentración a uno 
y ot1'o lado de Ia membrana (el sodio 

másconcentrado pOl' fucra y el potasio 
más concentrado pOl' dent1'o) origin an 
ulla diferellcia de potencial durante el 

reposo de U1l0S 100 milivoltios. Su capa- 
cidad es de twos 12 microfaradios pOl' 

centímetro cuadrado y su impedancia 
(resistencia para corrien tesa!lternas) 
de unos 2.000 ohmios pOl' centímetro 
cuadrado. Estos datos son válidos para 
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la fibra dB Purkinje; en reposo, las fi- 
brillas de otras regiones (a urículas, no- 
dal, ventricular, hisiana, etc.) tienen 
otros valores de a,cuerdo a su espesor y 

composición física y química. 
Durante la excitación 10 único que 

se modifica substancialmente (como 10 

demostraron porI '.l vez Cole y Curtis 
en 1938 y en 1941 en el cilindraje gigan- 
te del calamar) es la impedancia que 
en el caso de lafibra de Purkinje cae 
dB 2.000 a 20 ohmios pOl' centÍmetro 
cuadrado 0 sea que disminuye a la cen- 
tésima parte de su valor. Ello origin a 

un corto circuito con entrada de cargas 
positivas exteriores y salida decargas 
negativas intBriores, 10 que equivale a 

la formación de una negatividad con 

un aumento de la permeabilidad cró- 
nica: entrada de sodio y salida de pota- 
SlO. 

SR. PRESIDEN'fE (Dr. .l1rrighi). - I,a 
~iguiente pregunta: Rol dd sodio y del 
potasio en los potenciales de acción p 
de reposo; esta pregunta la contestará 
el doctor Buzzi. 

Dr. Buzz'i. - I,a concentración de 1013 

iones de potasio y de sodio están en un 
equilibrio inestable durante diversas fa- 
ses doel cicIo cardíaco. 

La relación de las concentraciones de 
los iones sodio y potasio en el medio 
intracelular y extracelular gcneran n- 
sicoquímicamente una energía eléctrica 
como la de una batería, que son las 

que producen el potencial de reposo y 

el de acción. Evidentemente, estas rela- 
ciones dependen de las concen tracions 
de estos electrólitos intracelular y en el 

medio circulante. 
En las experiencias en que se suprime 

uno de los electrólitos, f'l desequilibrio 
resultante altera las fuerzas electromo- 
trices que se producen durante la acti- 
vaciiin celnlar. Eso sucede cuando se 

elimina el potasio circulante y al cabo 
de unos latidos ße obtiene una línea 
isoel("ctrica en el trazado; pequeños 

agregados de potasio restab~ecen ese 

equilibrio. 
Existe un nivel óptimo en que se rela- 

cionan las concentraciones del sodio y 

potasio de acuerdo con la temperatura 
absoluta de la célula activada en ese 

momento, estableciéndose asÍ 10 que se 

llama el umbral de excitación. Cada vez 
que se modi fica est a rdación en un 
sentido favorable hay una facilidad pa- 
ra generarse una corriente de a,cción 
y pOl' 10 tanto una excitación y activa- 
ción. 

Si comprendemos que al aumentar la 
concentración del sodio se eleva el po- 
tencial positivo extrfficeluJ,ar, es fácil 
pensar que cuando la rBlación sodio- 
potasio aumcnte sin que eleve el potasio 
en circulación, pueden producirse con- 
diciones de hiperexcitabilidad y recí- 
procamente, al disminuir el potasio den- 
tro de ciertos lÍmÍtes y mantenerse la 
misma concentración de sodio, la rela- 
eión sodio-potasio SB alterará y produ- 
cirá condiciones de hiperexcitabilidad. 

1,0 misIllo puede pensarse para el pro- 
cedimiento inverso. Existe otro problB- 

ma que se relaciona con la fuerza nece- 
saria para la movilización de esos iones. 
Estando Bn reposo la célula, existe, como 
se sabe, una diferencia de potencial en- 
tr~ ambas partes de la membrana capaz 
de general' la corriente en el momento 
que aumenta la conductibilidad de la 
membrana durante la excitación; ests 
diferencia seria suficientB para hacer 
pasar en forma pasi va el ión Bodio a1 

interior de la célula 0 hacer salir el ión 
potasio en ese momento. Pero para hacer 
salir el smlio y entrar el potasio duran- 
te la recuperación es neecsario otro me- 
canismo activo consumidor también de 

energía. 
Se ha invocado un mecanismo de bom- 

beo que impulsasB la salida 0 entrada 
del sodio y la entrada de potasio. 

-Yluchas drogas actúan directamente 
disminuyendo la entrada del Bodio du- 

rante la depolarización, pOl' ejemplo 1~J, 

quinidina, aumentando así el umbral cl.~ 

excitaeión, de ahí su efecto antifibrilan- 
te, ahondamiento del plateau monofási- 
ca, 0 indirectamente, limitando la ac- 
ción de este sistema de bombeo, pOl' 
ejemplo del sodio en el ,caso de la digi- 
tal 10 que determina una menor dura- 
ciól1 del potencial de acción (acorta- 
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miento del plateau monofáBieo), 0 10 

contral'io como en el caso del ealcio, 0 

una disminución de la conductibilidad 
del potasio a tl'avés de la membrana co- 
'mo la acetilcolina. 

Experimentalmente, durante Illncho 
tiempo se estableció una relación entre 
la potasemia y la morfología del eledro- 
cardiograma. Si bien este no f'S un tema 
de eJectrofisiología pura, cs oportuno 
aclararlo. Algunos autores encontraron 
que 10 quc se describe como elf'ctrohipo- 
potasemia se ad vertía en estados en qne 
la potasf'mia sanguínf'a estaba disminni- 
da. Otros autores encontraron en elec- 

trocardiogramas de hipopotasemia, ni- 
veles altos de potasio. 

Con los estudios modern as de radio- 
isótopos se observó el pasaje del sodio 
externo a la céJula y la ,salida del pota- 
8io durante la excitación y se encontró 
una expJicación scneilla de estos resul- 
tados. Todo dependía de lIna interrc~la- 
c~ión del potasio con el sodio en el me- 

. 

dio 'circulante. De vneHa est a ecuac'ión 
cs la qne explica esta aparente parac!o.1a. 

En resumidas cuentas, puede tratar- 
se de explicar toda la acciÔn del sodio 
y del potasio sobre la célula si se consi- 
dera que no actúan en forma aislada, 
sino que actúa la concentración del uno 
sabre la del otro y todos los factores tan- 
to metabólicolS como terapéuticosque 
intervienen sabre la a-ctividad miocár- 
dica siemprc actúan pOI' uno de estos 
dos mecanismos: modi:ficando la entra- 
da del sodio 0 la salida del potasio. 

SR. PHESTDENTE (Dr. Al'righi).-EI 
doc.tor Chait eontestarå las siguientes 

preguntas: 

1) i, Qué relación existe entre la cnr- 
va monofásicade lesión y la obtenida 
con el electrodo intra,eelular? 

2) i, Cuáles son las difenmcias más 

importantes del,comportamiento eléctri- 
co en la actividad de los distintos teji- 
dos del miocardio? 

8) i, Cuáles son las últimas adquisicio- 
nes sobre la conductibilidad aur:culoven- 
tricular f 
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Dr. Chait. --- En 10 que respecta a la 
relación existente entre las curvas mo- 
nofásicas de lesión y las obtenidas ('on 
el electrodo intracelular, podemos de- 
cir que su morfología general es bastan- 
te parecida. Me refiero a la curva con 
el electrodo intra,celular y otro electro- 
do en un punto cualquiera del tejido 
que se estudia en comparación alas cur- 
vas correspondientes a la corriente de 
lesión. 

TJ3s di:ff'rencias fundamentales estri- 
ban en dos ,cosas: una es que la magni- 
tud de la curva de la corriente de ac- 
ción, en el caso en que se deriva de 
músculo sano a músculo l,esionado, está 
en parte cortocircuitada pOl' el medio 
extracelular, 10 que determina que el 

voltaje del potencial de acción que se 
registra en este caso es inferior al ob- 
tenido en condiciones más próximas, co- 
mo cllando se tiene ese electrodo en el 
interior de la eélula. 

En cuanto a la morfología de la cnr- 
va obtC'nida es bastante parecida. La cli- 

ferencia radica en la espiga del ascenso 
inicial del potencial de aeción que es 
más råpida cuando se hace con un elec- 
trodo intracelular. 

Si intervienen bloqueos del músculo, 
ese ascenso es más lento. 

Con rt'specto al comportamiento eléc- 
trico en la activación de los distintos te- 
jidos del miocardio con 10s electrodos in- 
tracelulares, se han encontrado diferen- 
cias muy importantes, las cuales se ex- 
plican en gran parte pOI' diiferencias fí- 
sicas, químicas y de las eonstantes eléc- 
tricas e iónicas de sus miofibrillas y de 
sus membranas correspondientes, como 
pueden verse en las siguientes diapo- 
si tivos. 

Contestando la tercera pregunta so- 
bre conducción aurículoventricular, tam- 
bién existen nuevas adquisiciones deri- 
vadas de estudios hechos con electrodos 
intracelulares. Hoffman y Cranefield 
han esquematizado los hechos así: se ha 
observado histológicamente que en las 
proximidades del nódulo aurículoventri- 
cular elcaJibre de la.s miofibrillas dis- 
minuye; hay además gran cantidad de 
anastomosis entre las ,fibrillas y estas 
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SOli má!i de]gadas; 0110 trao ùiödéotri~a- 
men te, como ~olll,e~uencia, un retardo en 
laconducc.ión. 

La adquisiei()n import ante os que el 

retardo e,stá entre el miocardio auricu- 
lar y el nódulo auríeuloventricular, en 
]a unión entre Jas dos formaciones ha. 
biendo bloqueos aur~cuJoventriculares a 

distintos niveles. 

SR. I'RESTDENTE (Dr. Arrighi). - Exis- 
tnn en Ja mesa las siguientes preguntas: 

1) !. Existe aJguna similitud entre los 

potenciales de acción calculados y 1as re- 
gistradas ? 

2) t. Qué relaeión existe entre 1a teo- 
ría del dipoJo, la teoría de la membra- 
na poJarizada de Bernstein y el estado 

actual de los factores eonocidos que ri- 
gen el potencial de acción? 

3) i, Qué relación existe entre el eIec. 
trocardiograma intra y extracelular? 

Dr. Arrighi (.contestando a et>tas pre. 
gUlltas). 

110S estudios eJéctricos realizados en 
Ja membrana celular sobre sus constan. 
tes físicas: capacidad, resistencia, impe- 
dancia, conduetibilidad, conductancia, 
diferencia de potencial intra y extracelu- 
lar, intënsidad de la corriente que entra 
o saJe, etc. tanto en repotSo como duran. 
te la activación y pOl' otra parte 108 es- 
tudios iónicos del Nay de K y de otros 
iones ,con la aplicación de la ecuación 
de Nernst-Planek q la del equilibrio de 

Donnan, han podido un~ficarse en un 
estudio de síntesis, de tal modo, que se 

ha podido preyer casi con exactitud pOI' 
01 cálculo físico-matemático la verdadera 
forma del registro de potencial que tie- 
ne la membrana cuando se despolariza 
y se repolariza. 

Sabemos que los bctores eléctricos 
más importantes son Ja eaída de la impe- 
dancia 0 sea el aumento df7 la,conducti- 
bi]idad durante el comienzo de la excita- 
OiÓ11, y que los dátos iónicos más inte- 
resantes son la entrada del sodio, que 
es el responsable principal de la onda 
R y la salida del potasio, responsable en 
gran parte del plateau 0 meseta. de la 

corriente monofásica y pOI' 10 tanto 
en cierta forma de la onda T. 

Hodgkin y Huxley en 1D52 han bus- 

cado laforma de 'mediI' en el ciJindro 

eje gigante del ca]amar todas las cons- 

tantes físicas eJéotri,ca" y todos los va- 
]ores iónicos d.el sodio y del potasio 
(muestra un diapositivocon una fór- 

mu]a). En base a elJo obtienen la si- 

guiente fórmula en 10 que estabJecen 

que la intensidad corriente de la eléctriea 
a través doe la membrana depende de Ja 

cupaeidad de Ja misma, del primer co. 
cientc diferencial, de su potencial con 
respecto al tiempo, de la conductibili- 
dad del potasio, de la probabilidad que 
tienen cuatro circunstancias para if a vo- 

recer 0 no la pe1'meabilidad del pota. 
sio, de la diferencia del potencial de re- 
poso de la membrana con el del potasio, 
de laconductibilidad del rsodio, de la 
posibilidad de tres ci1'cunstancias para 
favo1'ecer 0 no la permeabilidad del so- 

dio, de la diferencia del potencial de re- 
poso de la membrana con el del sodio, de 
Ja conductibilidad de otros iones y de 
Ja diferencia entre el potencial de repo- 
110 de la membrana con el de esos otros 

lOnes. 
Mediante la solución de esta ecuación 

diferencial para diversars velocidades de 
propagación del estímulo han podido es- 

tablecer una curva exclusivamente cal- 
culada. La curva registrada es práctica- 
mente superponible a la curva calcn- 
lada en el caso del cilindro-eje y tam- 
bién en la ,fibrilla muscular; de este mo- 
do se han podido cOlloce1' los factores 
más impo1'tantes que condicionan la ac- 
ción potencial de la fibrilla miocárdica, 
como postNiormente 10 hicieron \Veid- 
mann en 1952, Trautwein en ]956 y 

otros muy bien resumidos últimamente 
pOl' Hechten 1957 y 1961. 

En cuanto alas relaciones que puede 
tener la teo6a del dipolo de Craib 1927 
y de Wilson 1930, ,can la teoría de la ne- 
gatividad de Dubais Reymond en 1879, 
la teoría de ]a membrana de Bernstein 
de 1 D12 y los factores actualmente co- 
nocidos que 1'igen los potenciales de re- 
poso y de acción, si bien en la teoría de 

Bern.stein, según los actuaJes conocimien- 



IV CONGRESO ARGENTINO DE CARDIOLOGIA 

tos, ]30 membrana se encuentr30 polariza. 
da con iones con un potencial positivo 
pOl' fuera y negativo pOl' dentro, cuan- 
ùo esa membrana se despolariza, las co- 
sas no son tan sendllas, como se pueden 
vcr en ]os siguientes diapositivos. 

Cuando se estudia enesta's circuns. 
tancias (con un electrodo intra y otro 
cxtracelular) una miofibrilla, disminu- 
ye bruscamente la impedancia y pOl' 10 

tanto aumenta la conductibilidad de la 
membrana, en el punto y momento ini- 
cial de ]a excitación, como 10 demostra- 
ron pOl' primera vez, Cole y Curtis en la 
Nitella flexilis en 1938 y luego en el ci- 
lindroeje del ca]amar en 1941, produ- 
.ciéndose en ese lugar una caída de po- 
t~mcial, una entrada de cargas positi- 
yars de afuera hacia adentro, a como di- 
ce la nomenclatura inglesa: nn pozo; 
(además hay una salida de cargas nega. 
tivas hacia afuera, pero, de acnerdo a la 
conveneÍón e1ásica, el sentido de la eo- 
rriente 10 da 130 dirección de la carga 
positiva). Ello equivale a una negativi- 
dad. Pero inmediatamente, ,como conse- 
cueneia de este desequilibrio eléctrico, 
ie despolariza ese punto de ]a membra- 
na y porIa entrada de iones y, pOl' 10 

tanto, de cargas eléctricas positivas ve- 
einas, se produce un circuito en el que 
la corriente (positiva) se desplaza pOl' 
fuera de la membrana desde las zonas 
vecinas (+) hacia el punta excitado 
(poza) : ello eq ui vale a un di polo can el 
irente positivo y la ,cola negativa. El 
circuito se cierra pOl' dentro desplazán- 
dose la corriente haeia esas zonas veci- 
nas, excitándolas y entonces, en las par. 
tes externas de la membrana corriente 
va haeia es.e otro lugar nuevamente y así 
sueesivamente, 10 que equivale a la pro- 
pagación de ese dipolo. En realidad só- 
10 puede asegurarse que las cOlSas suce. 
dan como si se formaran dos dipolos que 
se propagan hacia uno y otro lado de la 
parte ex,citada pOl' fuera de la membra. 
na, avanzando con su frente positivo Pe. 
1'0 ello no quiere decir que neee.saria- 
mente se forme un dipo10 real y verda- 
dero. Ese dipolo es más una creación 
especu1ativa que una realidad absoluta, 
para poder explicar mács cómodamente 
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1a génesis y propagación de los fenómc- 
nos bio1éctricos de acuerdo eon 101S he- 
chos, pero no se superpone a éstos. 

En <manto a 1a relación existente en. 
tre el electrocardiograma intra y extra- 
celular, según como se coloquen los elec- 
trodos, los pot08nciales de acción serán 
distintos, como puede verse en los si. 
guientes diapostivos. 

Si ambos electrados están pOl' fuera 
de la membrana, mediante una deriva- 
ción bipolar, 10 que se registra es el po- 
tencial pOl' fuera de la membrana. So- 
lamente se regilStrarán la'S variaciones 
del potencial de acción monofásico en la 
superficie, 0 sea el equivalente a la pri- 
mer derivada de ese potencial de la 
membrana con respecto al espacio 0 a1 

tiempo (mutatis mutandis). 
Con respecto a un electrodo práctica. 

mente unipolar 'in situ", en ellugar en 
que se encuentra la parte estimulada, 
10 que recoge ese electrodo es la varia- 
ción de la variación del potencial de 
acción monofásico; pOl' 10 tanto, su con- 
figuración carresponde a la segunda de- 
rivada de ese potencial de la membrana 
con respecto al e.spacio 0 al tiempo (mu- 
tatis mutandis). La configuración de 
las tres curvas es distinta e inc1u'S0 la 
Hamada onda T tiene distinta forma 
según ,como se yea 0 derive. En maner~ 
alguna debe seguir aceptándose que 1a 
onda T del electrograma elemental es 
simpre negativa u opuesta a R y con un 
área igual a esta última. Ello echará pOl' 
tierra, de una vez pOl' todas, la determi. 
nación del llamada gradiente ventricu- 
lar cuya inutilidad es ya un hecho; en 
verdad se :funda en una base teórica es- 
peculativa e irreal, ya que 100 eleetro- 
gram as .elementales, pOl' estar en anoxia. 
casi todas presentaban 1a inversión de 
T. Experimentos posteriores can buella 
oxigenación en el líquido que los radea 
presentan ondas R y T de idéntica di. 
rección. 

El doctor Tranch",si eontestará la si. 
guiente pregunta: i: Cuál es el estado ac- 
tual de 1a activación normal y patoló. 
gica del miocardio ventricular? 

Como sabemosque ,,1 doctor Tranche- 
si en este momento está profundizando 
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el estudio de los bloqu~os de ram a, me 
permitiré pedirle que nos explique 10s 

electrocardiogramas d~ los distintos blo- 
queos de rama y su utilidad práctica y 

si el tiempo Ie alcanzara que conteste la 
pregunta: Cabrera y Gaviola señalan 
que las ondas R elevadas en VI pueden 
indicar sobrecarga ventricular izquier- 
da, ~ cuál sería su explicación e1ectrofi- 
siológica? 

Dr. Tmnchesi. - Cuando estudiamos 
el fenómtmo eléctrico del ventriculo en 
la periferia del cuerpo, nosotros pode- 
mos simpHficar el complicado fenóme- 
no de activación ventricular de la ma- 
nera siguiente: supongamos un corte ho- 
rizontal del corazón con el ventrículo 
derecho e i2quierdo. Sabemos pOl' estu- 
dios de la escuela mexican a que en el 

septum interventricular podemosconsi- 
derar electrofisiológicamente una parte 
septal derecha y otra septal izquierda. 
Tla activación viene de la cara i2quier- 
da del sE.'ptum y empieza la aetivación 
ventricular que es una onda de negativi- 
dad. Entre la porción excitada electro- 
negativa y la porción todavía no acti- 
vada positiva se establece una diferen- 
cia de potencial que puede ser represen- 
tada pOl' un pequeño vector de activa. 
ción dd septum izquierdo, el primer vel'- 
tor que surge en el campo izquierdo que 
llamaremos Vector I-L. Tla activació!J 

también proviene de la rama derecha 
que activa la mitad del septum dE.'recho. 

De ahí tenE.'mos el Vector I-D. 
Tendremos un predominio de. la ac- 

tivación ventricular izquierda que co- 

rre hacia la derecha. Se activa luego 
la pared libre de los ventrículos, y va- 
mos a tener la activación de la penetra- 
ción de la fibra de Purkinje, que casi 

no dará fenómeno eléctrico registrable. 
LUE.'go, dentro del espesor de la pared 
ventricular vamo.s a tener la activadón 
del ventrículo izquierdo y del ventrícu. 
10 derecho, de la pared libre del ven- 
trÍcuJo izquierdo y del derecho. 

Como dominan muy ampliamente las 
fuerzas eléctricas del ventrículo izquier- 
do tendremos que estas fuerzas que se 

dirigen hacia atrás y abajo y a la iz- 

quierda, han de dominaI' el fenómeno 
eléctico. Tendremos así el segundo vec- 
tor que llamaremos Vector 2, dirigido 
hacia la izquierda, abajo y atrás, y que 
vector 2-D parietal derecho y del vector 
2-L parietal izquierdo. 

Finalmente, se a-ctiva una porción de 

la región basal del coraz,ón que son po- 
bres en fibras de Purkinje y da origen 
a varios vectores, todos ellos con orien- 
tación hacia arriba cuyo con junto dará 
origen a un vector que llamaremos Vec- 
tor 3 dirigido ha,cia arriba, atrás y a la 
derecha 0 izquierda. Estas orÍentaci')nes 
de los vectores 1, 2 y 3, sabre todo, este 

último, varian ,gegún la posición del co- 

razón. La activación se inicia en el sep- 
tum i2quierdo, se dirige hacia adE.'lante, 

luego hacia atrás, siendo dominada pOl' 

la fuer2a dE.'l ventriculo i2qtÚ2rdo y des- 
pués se dirige hacia la región basal, dan- 
do origen a 11na infinidad de vedores 
de los cuales los más rept'esentativos son: 
el ,,,eptal (Vector 1), el pareital (VedaI' 
2) y el basal (Vector :~) dE.'reeho e iz- 

q uierdo, si'211do los 3 \'{'ctores resultantefi 
finales dominados pOl' el ventículo iz- 

quierdo. 

En el bloqueo de rama existe un des- 

plaza mien to en el tiempo de los 3 vecto- 
res ventriculares. nUo de los ventricu10s 
está bloqueado y la activación no puede 
seguir pOl' esa rama del haz de His. 

Veamos primero como es la activación 
cuando hay bloqueo de ram a derecha. 
No vamos a tener al principio, el Vector 
I-ED. Tendremos solamente el Vector 
I-L de la activación del ventrícnlo del 

septum izquierdo. Este vector ha de apa- 
recer sólo en el campo eléctrico y ten- 
dremos la activación dirigida de atrás 
hacia adelante y de iz,quierda a derecha. 
D.2spués vendrá la activación parietal 
del ventrículo izquierdo; pero este vec- 
tor no actuará sólo en el campo eléctrico 

porque hay una fuerza eléctrica dura- 
dera septal ,que es muy importante y 

que se debe al bloqueo siempre de dere- 
cha a izquierda y que llamaremos Vec- 
tor B. El Vector B, de bloqueo, nuevo, 
consiste en la activación ventricular des- 
de el puntode vista vectorial durante 
el bloqueo. 
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Este veetor B representa el gran po. 
tencial eléctrico que surge ,cuando todo 
el septum izquierdo está activado, pero 
toda ]a porción derecha no está activa. 
da. Es un vector importante que sólo ha 
de desaparecer cuando hay activación 
ventricular derecha. Durante todo el 

tiempo en 1que el estímulo no consigue 
vencer a esta barrera fisiológi,ca, se man. 
tiene una diferencia de potencial corres- 
pondiente al Vector septal B qU.3 dismi. 
nuye lor, potenciales parietales del Vec. 
tor 2.I1 del ventrículo izquierdo, !legan- 
do al final de la activación parietal Yen. 
tricular izquierda el Vector 2.T1 a anu- 
lar el Vector B. Si tuviéramos un e1"ctro- 
do ex pI orad or anterior ventricular de. 
recho,cuando hay bloqueo completo de 

rama derecha, tendremos primero pOI'. 
ción ascendente debido al Vector 13 ini. 
cial predominante y luego una posición 
descendente debido a que el Vedor n 

está disminuido y al final anulado pOl' 
el Vector 2.I.1. lj'inalmcnte, como consc. 
cuencia del bloqueo de la ram a derceha, 
aparece la activación ,final, irregular, 
rdardada de la pared del ventr<culo de. 
recho y se vendría a orignar un vector 
resultante porIa sum a de un Vector 2-D, 
irregular, más el Vector 3 basal que da 
origen en ese electrodo a una onda as- 
cendente irregular con el retardo cono. 
cido de los b]oqueos. 

Esta sería una exp1icación electroge. 
nética drl b1oqneo completo de la ram a 

derecha. 

En el b10queo completo de rama iz- 
quierda, ]a activación ha de cambial' 
complotamente y so produce el fenóme- 
no inverso. No tenemos en el primer 
momento la activación del septum iz- 
quierdo pero sí la del septum derecho 
que promueve la formación solamente 
del Vector I-D y que al activar todo el 

septum ventricular de derecha a izquier. 
da hay una fuerza eléctrica importan- 
te de derecha a izquierda en el septum 
bloqueado, un Vector B de bloqueo nega. 
tivo a la derecha y positivo a la izquier- 
da. Este Vector B, s.eptal de bloqueo, in- 
verso al anterior (del bloqueo de rama 
dcrecha) apenas, luego, estaría mengua- 
do pOl' el escaso valor del Vector parietal 
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2.]), corresponcliente a .la activación de 
la pared libre del vcntrículo d'3recho, que 
como sabemos normalmente tiene poco 
espeRor y pOl' 10 tanto poca influencia 
eléctrica resultante. Finalmente, como 
consecuencia del b10queo de ram a iz. 
quierda, se activa lenta, irregular y reo 

tardadamente lapared libre del ven- 
trículo izquierdo que originará un Vec- 
tor 2-1.1 hacia la izquierda, atrás y arri. 
ba, lento, irregular y retardado, que do. 
mina el final de la eOllifiguración elec. 
trocardiográfica. De ahi que en ]a po. 
:;;ición Vr; se incriba una onda Única, rá. 
pidamente ascendente, enlSanchada, me- 
llada en forma de meseta 0 de l\f, en 1a 

qne generalmente se individnaliza el re- 
tardo de este Último vector, correspon- 
dientc a la aetivación anormal y tardía 
de la pared libre y base dpl ventríclllo 
izquierdo. 

Veremos en unos diapositivos la im. 
portancia que tiene eua]](lo además hay 
hi pertrofías ventriculare.s 0 d is t'unción 
de ciertaro; porciones. 

SR. PRESIDENTE (Dr. Arrighi).--El 
doctor Homano contestará las siguien- 
tes preguntas: 

1) Estada actual de la distribución 
de la corriente e1éctrica del corazón en 
el organismo. 

2) i, Tienen importancia la desigual 
resistencia eléctrien de los tejidos en la 

forma del KC.G.? 
3) i, Qué inflnencia ticne la superficie 

del organi.smo en los patplJciales eléctri- 
cor,; que se registran? 

4) io Cuál es el estada actual de las de. 
rivaciones cercanas y alejadas? . 

Dr. Romano. - Estas cnatro pregnn- 
tas se engloban .y forman un conjunto 
homogéneo. 

Para hablar del estado actual de la 
(1 istribución de la corriente eléctrica en 

el corazón, debemos pensar en la fuente 
de energía que, eomo todos sabemos, es 
10 más importante. Como este órgano 
es sumamente complejo, se ha tratado de 
bus car quién pueda reemplazarlo física- 
mente y f'S así que un generador de eneI" 

gía, capaz; d'3 equivaler al corazón, se ha 
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pensado que puede ser un dipolo resul- 
tante, hecho mÙy dBmostrado en traba- 
jos de físicos y matemáticos. EI dipolo 

resultante no deja de ser un ,concepto 
puramente matemático y una entidad 
abstracta. Este dipolo resuItante repre- 
senta en un momento dado la función 
eléctrica de todo corazón activado en ese 

momento. Para sentar esta premisa hay 
que hacBr una serie de concesiones. 

En primer lugar, que las derivaciones 
estén suficientemente alejadas de las 
fuentBs productoras de energía. 

Segundo, 'que el medio sea pedecta- 
mente homogéno e infinito. 

Y tercero, qUB el corazón se encuentre 
no solamente en el ,centro de esta eSTera 

sino, además, 10 haga durante toda su 
actividad eléctrica. 

Estas concf'Siones tienen limitaciones 
según los diferentes autores y de ahí la 
gran división que existB en el terreno de 
la electrocardiografía. Lo que importó 
es ver cómo se distribuía esa energía 
eléctrica y se pudo comprobar que es 

comparable a la distribución de energía 
eléctrica de un bipolo en un medio ho- 
mogéneo y eléctricamente infinito. Estos 
trabajos son de Craib (1927) y de 
Wilson (1930). 

Resumiendo, diré que los trabajos ac- 
tuales obedecen a distintas escuelas. Las 
escuelas europeas rewfirman con limita. 
ciones la teoría del dipolo. Son grande~ 
las diferencias cualitativas entre 108 di- 
ferentes autores. 'Si aceptamos la teorla 
del dipolo, único resultantecomo váli. 
da para cualquier superficie del cuerpo, 
bastaría obtenBr los tres componentes 
octogonales de ese vector en el espacia, 

para registrarlos y luego calcular el vec- 
tor único resultante 0 dipolo en cuestión. 
DUo, lógicamente, se conseguiría con 3 

derivaciones bien localizadas en 10s 3 

planas y aSl obtendríamos registrada la 
actividad eléctrica total del corawn a 

través del tiempo. 
" 

En cuanto a las derivaciones cercanas 
y alejadas, comparto ese criterio con mu- 
chas limitaciones. Es un criterio muy 
útil, pero no es del caso discutir su va. 
lidez intrínseca cualitativa, pero sí quie- 

ro destacar la importancia que existe en 
acercarse 0 alejarse del corazón. Al acer- 
carnos al corazón, recogE'mos potenciales 
que no solam2l1te son totalcfJ, sino pre- 
ferentemente locales. En esa zona veci. 
na al electrodo se recogen, sobre todo, 
las variaeiones de potencial subelectrt'i- 
dicas que sufre e1 corazón durante la 
actividad cardíaca. Aún cuando existe 

llna influencia local, no se descarta del 
todo la general. 

Estoy de acuerdo ,con 10 expresado 
por Wilson en distintas ocasiones y en 
una conocida carta en la que señala que 
pequeñas lesiones en el corazón deben 
ser localizadas desde la cercanía. 

Es conocida la importancia de la elec- 

trocardiografía precordial 0 semidirec- 
ta para el diagnóstico de las lesiones an- 
tBriores 0 de las pequeñas altera,ciones 
laterales que escapan al E.C.P. frontal 
alejado. 

Me referiré ahora a nuestra experien- 
cia personal iniciada en la Academia de 
Medicina y continuada en el Hospital 
Italiano. Hemos realizado pequeñas le- 
siones en el corazón y hemos podido ob- 

servar, tanto en lesiones laterales como 
de punta 0 posteriores, que esas lesio- 
nes que se registran mediante la electro- 
grafía cercana, escapan por completo a 

electrodos situ ados en forma más aleja- 
da. Se pueden apreciar desniveles en le- 
siones epicárdicas que no se registran 
en el esMago y por supuesto tampoco en 
las posteriores. Demás está decir que si 

esto nos demuestra que hay lesiones que 
las tomamos directamente, cercanas al 
corazón, debemos admitir que hay un 
componente importante quese puede 
perder derivándose mediante métodos 
vectücardiografías, aunque estos sean 

muy buenos, pero no pueden tomar le- 
siones patológicas del corazón. 

Greoque con los trahajos deJ ohnson, 
mediante el con junto de líneas de deri- 
vación que demuestran la importancia 
de la electroventriculografía cercana, nos 
ha de permitir en el tiempo realizar me- 
jores derivaciones de las que ahora te- 
nemos, pero estas derivaciones son difí- 
ciles de tomar y están muy cercanas al 
terreno de la. investigación. Es posible 
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qu~ un día este trabajo de investigación 
llegue a la clínica humana. 

En cuanto a la desigualdad de las reo 

sistencias de los tejidos, tern a de otra 
pregunta, las mismas ti<Jnen escasa im. 
portancia, ya que fa mayor conductivi. 
dad la tiene la sangre que penetra homo. 
géneamente en todos los tejidos; es 'co. 

mo si hubiera dentro del organismo un 
buen conductor. El campo de la linea 
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de fuerza se achica, achicándose por 10 

tanto el corazón. Esto, lejos de ser una 
desventaja, como dice Craib, hace que la 
teoría del dipolo sea más perfecta para 
las deriV'aciones alejadas. Vemos, así, 

que la teoría bipolar sigue en pie cuan. 
do se deriva eléctricamente lejos del ,co- 

razón. 
- Con lo q1te se dio término 

a la Mesa Redonda. 


