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Alfredo de Micheli,* Gustavo A. Medrano,* Pedro lturralde*

Homenaje al Maestro Demetrio Sodi Pallares

Resumen

Se hace hincapié en el valor clinico del electro-
cardiograma, método de exploracién cardiaca
sencillo, rapido y de bajo costo. Este da una in-
formacion de caréacter esencialmente funcional
y, por ende, refleja de manera fidedigna las ca-
racteristicas metabolicas y electroliticas de las
fibras miocéardicas. Habitualmente no puede con-
seguirse esto con otros procedimientos mas
complejos y costosos. Se ha examinado en par-
ticular el cuadro del infarto miocéardico en sus
diferentes localizaciones, la manifestacion de los
cambios posicionales y estructurales que apa-
recen en la evolucién del cor pulmonale cronico
de origen obstructivo, ciertas caracteristicas de
las arritmias supraventriculares y ventriculares,
la ubicacion por datos externos de la zona de
preexcitacion en el sindrome de WPW y los efec-
tos de la disfuncion de los canales i6nicos por
alteraciones metabdlicas o génicas.

1. Existe una buena correlacién entre el sitio
anatémico y la indicacion electrocardiografica del
area de infarto. 2. Los cambios observados en la
evolucion de una neumopatia obstructiva refle-
jan modificaciones posicionales: corazén verti-
cal por descenso del diafragma, asi como alte-
raciones estructurales del corazon derecho: cre-
cimiento por hipertrofia y dilatacion. 3. Las arrit-
mias ventriculares presentan en general el fené-
meno de “salto de onda” entre las dos masas
septales y la aberrancia consecutiva de los com-
plejos ventriculares. 4. En el sindrome de WPW,
el circulo toracico permite inferir el sitio de la
preexcitacién en funcion de la orientacion de los
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Summary

ON THE CLINICAL VALUE OF THE
ELECTROCARDIOGRAM

Emphasis is given to the clinical value of the elec-
trocardiogram, a simple, quick and unexpensive
method for heart exploration. It provides function-
al information and reliably reflects the metabolic
and electrolytic characteristics of myocardial fi-
bers. Such an information cannot generally be
obtained by other more sophisticated and expen-
sive methods. The localization and extension of
myocardial infarction, the positional and struc-
tural changes observed during the evolution of
chronic cor pulmonale of obstructive origin, some
characteristics of atrial and ventricular arrhyth-
mias, the site of preexcitation in WPW syndrome
and troubles due to a dysfunction of the ionic
channels because of metabolic or genic alter-
ations, are particularly examined. 1. A good cor-
relation exists between the anatomical site and
electrocardiographic indication of the infarcted
area. 2. In the obstructive chronic cor pulmonale,
positional and structural changes of the heart are
observed. The first ones correspond to a vertical
heart, due to a descent of the diaphragm and an
increase of lung volume. The structural changes
are due to an enlargement of the right heart: di-
latation and hypertrophy. 3. Ventricular arrhyth-
mias habitually present the “jumping wave” phe-
nomenon between both septal masses and the
consecutive aberrance of the ventricular com-
plexes. 4. In the WPW syndrome, the thoracic
circle permits to infer the site of preexcitation by
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Valor clinico del ECG

primeros frentes de la activacion ventricular ané-
mala. 5. Los cambios del intervalo Q-T_ reflejan
las variaciones de las concentraciones idnicas
celulares de manera mas fidedigna que las de-
terminaciones plasmaticas. Todo lo antes dicho
da una idea clara de la gran utilidad practica del
electrocardiograma en clinica.
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the orientation of the first fronts of anomalous
ventricular activation. 5. Modifications in the Q-
T, interval reflect the variations of ionic intracel-
lular concentrations in a more reliable way than
the changes of plasmatic concentrations. The
aforementioned evidences the great usefulness
of the electrocardiogram in the clinical setting.
(Arch Cardiol Mex 2003; 73:38-45).

Palabras clave: Electrocardiografia clinica. Circulo toracico. Manifestaciones de cambios idnicos intracelulares.
Key words: Clinical electrocardiography. Thoracic circle. Manifestations of intracellular ionic changes.

del electrocardiogramaen funcion del fe-

némeno de laactivacion del misculo car-
diaco ha sido expuesta hace afios por Sodi Palla-
resy su Escuela! Tal criterio de andlisis de los
trazados el éctricos, que presupone un buen co-
nocimiento de las bases fisiolégicas de la elec-
trogénesis, constituye un fundamento sélido para
lasinferencias clinicas, diagnésticasy terapéu-
ticas.

I a necesidad de una interpretacién |6gica

Infarto del miocardio

Hace afios hemos realizado un estudio de corre-
lacion electroanatémica en 89 casos de infarto
del miocardio:?24 estudiados en nuestro | nstitu-
toy 65 en otros centros cardiol 6gicos. Tales ca-
sos se han distribuido en cuatro grupos: A. Infar-
tos septales. B. Infartos parietales del ventriculo
izquierdo. C. Infartos con blogueo de la rama
derecha del haz de His (BRDHH). D. Infartos
con bloqueo de laramaizquierda del haz de His
(BRIHH).

“Necrosis’ septal

En 37 de los 89 casos considerados (41.57%) €l
tejido necrético invadia una parteimportante del
tercio medio de lamasa septal izquierday en 29
de ellos faltaba la deflexién positiva inicial en
V,yV,, i.e lamanifestacion del primer vector
septal izquierdo (correlacion electroanatémicaen
el 78%). En los 8 casos restantes, se registraron
pequefias ondas R en las derivaciones precordia-
les derechas, porque la zona inactivable septal
no era masiva o porque en el origen del primer
vector de la activacion ventricular intervenian
también fuerzas electromotrices de la pared li-
bre del ventriculo derecho. Cuando la “necro-
sis’ septal inferior es subepicérdica o no es ma-
siva, el voltajedelaondaR sereducedeV,aV,
odeV,aV,, en contraste con € comportamien-
to normal que consiste en aumento progresivo

de dicho voltaje deV, aV,.? Cabe concluir que,
en ausencia de un BRIHH y de alguna otra con-
dicionfisiopatol 6gicacomo el sindrome deWPW
y €l cor pulmonale crénico de origen broncoge-
no, la correlacion electroanatémica parala zona
inactivable septal media es buena. De todos mo-
dos, para orientar €l diagnéstico diferencial en-
tre la existencia de una zona inactivable septal
mediay lade un BRIHH, conviene recordar que
|aprimerahace desaparecer |lamanifestacion del
primer vector septal izquierdo pero no afectala
manifestacién del vector basal derecho (111d), que
sigueregistrandose tanto en las derivaciones que
lo ven acercarse (aVR) como en las que lo ven
aegjarse (V). Al contrario, el BRIHH de cual-
quier grado hace desaparecer la manifestacion
del vector I11d, contrarrestado por el importante
vector I11i.

Por otraparte, de poder disponer delastan Gtiles
aunque menospreciadas curvas vectocardiogra-
ficas, podria verse que, en los planos horizontal
y sagital, la curva ventricular arranca hacia la
izquierday adelante de su punto de origen (pun-
to 0) en presencia de un BRIHH no complicado,
mientras que arranca hacia atras de dicho punto
cuando hay pérdida de fuerzas electromotrices
anteroseptales.®

Lazonainactivable, en 22 delos 89 casos estudia
dos, abarcaba ambas masas septales en € tercio
inferior del tabiqueinterventricular y sdloen 18 se
registraron complejos ventriculares QS en las deri-
vacionesV,yV,. En 3 delos4 casos restantes per-
sistian ondas R de bajo voltaje en dichas derivacio-
nes, mientras que en uno habia progresién del vol-
tgje de R de laderecha hacialaizquierda. En este
ultimo, lamasa septal derechano estabacompleta-
mente destruiday e areadeinfarto se extendiaha
ciaporciones posteriores del tabique y de la pared
libre del ventriculo izquierdo.

El valor semiolégico de lossignos de “ necrosis’
enlasderivacionesV,y V,resultainferior al ob-
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tenido paralasderivacionesV, y V, cuando existe
unarotacion cardiacaantihorariasobre el gjelon-
gitudinal, lo que hace que los electrodos deV, y
V, se sitlen enfrente de regiones bajas de la pa-
red libre del ventriculo izquierdo en vez de las
del tabique interventricular. Sin embargo, basta
recordar que los infartos de las porciones septa-
les derechas bajas pueden confundirse con los
infartos apical es que invaden porciones cercanas
de la pared libre ventricular izquierda.

“Necrosis’ parietal izquierda

En 24 de los 35 casos con infarto transmural de
lapared libredel ventricul o izquierdo, habiacom-
plejos ventriculares QS o con ondas Q profun-
das en las derivaciones precordiales izquierdas.
De los restantes, 10 tenian infartos laterales al-
tos que no alcanzaban €l tercio inferior delapa-
red libre de dicho ventriculo. Esto explicalaau-
sencia de signos de “necrosis’ enV,y V, que
exploran habitualmente regiones laterales bajas
de la pared ventricular izquierda. En €l Gltimo
caso, habiaun BRIHH de grado intermedio, que
ocultaba probablemente la manifestacion elec-
trocardiogréficade lazonainactivable por €l fe-
némeno del “salto de onda’ en porciones bajas
del tabique interventricular.*

La zona inactivable exclusivampnte o esencial-
mente septal se hallé, pues, en 49 de los 89 casos
estudiados, mientras que la zona inactivable sola
0 esenciamente parietal se encontré en los otros
40. Esto sugiere que los infartos septal es son mas
frecuentes y mas facilmente diagnosticables que
los parietales. De hecho, 46 delos49 infartos sep-
tales (93.8%) se manifestaron con alteracionesdel
compleo ventricular, mientras que solo 28 delos
40 casos de zona inactivable parietal (70%) se
diagnosticaron por signos el ectrocardiograficos.

“Necrosis’ paraseptal anterior izquierda

Once casos de esta serie presentaron unaonda Q
anormal en avVL y en éstos los hallazgos anat6-
micosfueronlossiguientes: @) en 2 casos, lazona
inactivable era solamente lateral ata; b) en otros
dos, lazona afectada eraparaseptal anterior alta;
C) en cinco mas, el dreade infarto era paraseptal
izquierda alta con extension haciaregiones late-
ralesbasalesdelapared libre ventricular izquier-
da; d) en uno, € infarto se localizaba exclusiva-
mente en el tabiqueinterventricular pero, en este
caso, avVL explorabatal vez la auriculaizquier-
da; €) en el Ultimo caso, € area de infarto abar-
caba porciones medias y bajas de la pared libre
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lateral del ventriculo izquierdo. Por consiguien-
te, no parece justificado definir como laterales
atos todos los infartos que se manifiestan con
ondas Q anormales en aVL. Estos pueden co-
rresponde o a un verdadero infarto lateral alto o
aun infarto anterior septoparietal izquierdo.

Cor pulmonale crénico broncégeno
Hemos expuesto a su tiempo un intento de dife-
renciacion entre las alteraciones electrocardio-
gréficas debidas a cambios de la posicién car-
diacay las correspondientes a hipertrofiay dila-
tacion del corazdn derecho, en la evolucion de
neumopatias cronicas.® Las primeras se relacio-
nan fundamental mente con la posicién cardiaca
vertical, consecutiva al descenso del diafragma,
y a aumento de volumen de los pulmones por
enfisema pulmonar crénico (volumen pulmonum
auctum). Tal posicion seasociacas siemprecon
cierto grado de dextrorrotacion.

Desde €l punto de vista electrocardiogréfico, se
registran: onda P negativao difésicaenaVLl, que
ahoracaptalasvariaciones de potencia delaau-
ricula izquierda, complejos ventriculares QS o
rSen lasderivaciones precordial es derechas, que
exploran regiones basales del corazon. Ciertos
autores® piensan que la presencia de complejos
QS en todas | as derivaciones precordial es pueda
atribuirse a la sola posicion cardiaca. Pero, sin
pretender negar la importancia de las modifica-
ciones de la posicién cardiaca en €l origen de
este cuadro electrocardiogréfico, eslegitimo pen-
sar que su presenciaexpresa también unadilata-
cion del ventriculo derecho asociada alos cam-
bios de la posicién cardiaca.

L os signos el ectrocardiogréficos de aumento de
volumen e hipertrofia del corazén derecho son:
rotacion espacial de AP haciaabajo, atras o ade-
lante, y discretamente a la izquierda, asi como
orientacion espacial de AQRS haciala derecha,
adelante 0 atrasy amenudo haciaabajo (AQRSF
entre + 120°y + 180°).

De ser posible seguir laevolucion electrocardio-
graficaen el tiempo paralos sujetos enfisemato-
sos, seria de esperar €l paso gradual de las alte-
raciones debidas a los cambios de la posicion
cardiaca hacia las producidas por la hipertrofia
oladilatacion delascamaras cardiacas derechas.”
Deberia observarse, por ende, una rotacion pro-
gresiva de AQRS hacia la derecha, abajo y ade-
lante o atrés.

En coincidenciacon episodios deinfeccion bron-
copulmonar aguda, complicada o no con insufi-
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ciencia cardiaca congestiva, € e espacia de
QRS (SAQRS) se desviatransitoriamente més a
laderechay lateramente (entre + 120° y + 180°
en el plano frontal),® mientras que €l gje eléctri-
co delaondaT sedirige mas alaizquierday
atras en €l plano horizontal (primer cuadrante
horizontal). Las desviaciones mencionadas de
SAQRS se deben verosimilmente adil atacion de
las camaras cardiacas derechas.®

Arritmias supraventriculares y
ventriculares

Para el diagndstico de una arritmia cardiaca es
fundamental el andlisis de un trazo electrocar-
diogréfico adecuado. Cinco preguntas bésicas de-
ben responderse cuando se examina el ECG de
cualquier paciente con alteraciones del ritmo
cardiaco, en especial con unataquicardia.

1. ¢ExisteunaondaP o agun otro dato de activi-
dad auricular, como las ondas deflutter ofibrila-
cion? ¢Coémo eslamorfologiay la polaridad de
laonda P? Esto nosdalainformacion del origen
de esa actividad auricular, de suma importancia
hoy en dia paralocalizar € origen de una extra-
sistole auricular que puede condicionar un epi-
sodio defibrilacién auricular y que nace con fre-
cuencia en las venas pulmonares.

Cuando se conoce esto, dichas extrasistol es pue-
den ser suprimidas mediante ablacion con radio-
frecuencia. También es muy importante la pola-
ridad de la onda P para identificar el origen del
foco ectdpico delas taguicardias auricul ares por
automatismo anormal .

2. ¢Cudl eslarelacion entre la actividad auricu-
lar (onda P) y laactividad ventricular (complejo
QRS)?En el 75% delastaquicardias ventricula-
res hay disociacion entre lasauriculasy losven-
triculosy en el 100% de las taquicardias por re-
entradaauriculo-ventricular (sindrome de preex-
citacion) larelacion A-V debe ser siempre 1:1.
3. ¢Los compleos ventriculares QRS tienen una
duracién menor o mayor de 0.12 seg (fendbmeno
de “salto de onda’)? Esto es de gran valor para
distinguir lastaquicardias supraventricul ares con
aberrancia de las tagquicardias ventricul ares.

4. El ritmo ventricular (intervalo entre los com-
plejos QRS) ¢es regular o irregular? Es regular
en la taquicardia ventricular monomodrfica sos-
tenida, irregular en la fibrilacién auricular pre-
sente en un sindrome de WPW.

5. ¢Existen complejos prematuros o pausas de
asistolia que requieran explicacion? La presen-
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ciadeextrasistolesauriculares o ventricularesen
un paciente puede sugerir unataquiarritmia.
Debe tomarse en cuenta que, en el aspecto elec-
trofisioldgico, se considera como supraventricu-
lar todo lo que se origina por arribade la bifurca-
cién del tronco comun de His. Ental caso, los es-
timulos setransmiten hacialosventricul os por las
vias habituales de la conduccién auricul oventri-
cular, por 1o que no se produce € fenémeno del
“salto de onda’ °y los complgosventriculares son
semgantes a los normales.* Por lo contrario, se
consideracomo ventricular todo lo que se origina
por debajo de la bifurcacion del tronco comin y
que, por ende, puede causar un “salto de onda’ a
través de la barrera intraseptal. Cabe mencionar
que varios autores no admiten e concepto de ba-
rreraintraseptal ni el de“salto deonda’. Sin em-
bargo, nosotros hemos publicado hallazgos elec-
trofisiolgicos experimentalest? y clinicos,®® que
abogan a favor de tales conceptos. De todos mo-
dos, en presenciade arritmias ventriculares aisla-
das (extrasistoles) o repetitivas (taquicardias) los
complgjos QRS muestran morfologias semejan-
tesalas que seregistran en los bloqueos de rama
de grado avanzado, i.e. con “salto de onda’ ex-
tenso alo largo ddl tabique interventricular.*

En general, las taquicardias ventriculares indu-
cidas en €l laboratorio mediante estimul os el éc-
tricos son las mismas 0 muy semejantesalasque
€l enfermo presenta de manera espontanea. Pero
en mas del 50% de los casos -especialmente en
sujetos con infarto del miocardio previo o dis-
plasiaventricular derecha-, laestimul acion el éc-
trica programada puede provocar lainduccion de
taguicardia ventricular hasta la fecha no docu-
mentada el ectrocardiograficamente fueradel la-
boratorio. Este fenémeno se denomina pleomor-
fismo y no significa que el método de estimula-
cion eléctrica ventricular induzca taquicardias
artefactuales, sino que revelacircuitos potencia-
les detaquicardiaen el enfermo en estudio o ex-
presiones diferentes en cuanto serefiereasaida
de un mismo circuito epicardico.** Pero taqui-
cardias ventriculares inducidas durante el estu-
dio electrofisioldgico y consideradas como no
clinicas por no existir documento electrocardio-
gréafico previo con las mismas morfologias, han
podido documentarse en posterioresrecurrencias
clinicas delaarritmia.

Sindrome de WPW
El conocimiento de lalocalizacion precisadela
zona de preexcitacion hatenido gran relevancia
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para el electrofisidlogo clinico gracias al adve-
nimiento de latécnica de ablacion de dichazona
con radiofrecuencia. La polaridad de las porcio-
nes iniciales de la onda delta (primeros 10 a 40
mseg del complejo ventricular), en el electrocar-
diograma de superficie, permite inferir el sitio
de laactivacion ventricular més precoz. Estain-
formacion puede obtenerse mediante los regis-
tros del circulo torécico en ritmo sinusal.’s El
resultado debe completarsey afinarse con €l ana-
lisis de la orientacién espacial de los primeros
vectores resultantes de la activacion andmala, a
los 10, 20 y 40 mseg, en las curvas vectocardio-
gréficas ventriculares, que se toman con mayor
amplificacion respecto alasdel electrocardiogra-
ma convencional. Tales datos pueden orientar de
manera fidedigna el estudio electrofisiol6gico
posterior.

Si los primeros vectores resultantes de la activa-
cion andmala se dirigen haciala derechay ade-
lante, la zona de preexcitacion debe hallarse en
regiones paraseptales posteriores o posterolate-
ralesizquierdas. Si se orientan hacialaizquierda
y adelante, la preexcitacion debe realizarse en
areas miocardicas paraseptal es posteriores 0 pos-
terolateral es derechas. Cuando | os vectores men-
cionados apuntan hacia atrés y a la derecha, la
activacion anémala se inicia en miocardio iz-
quierdo anterior o anterolateral y cuando estan
orientados hacia atrasy alaizquierda, la preex-
citacion se origina en porciones anteriores o an-
terolaterales derechas.

También la posicién cardiaca es importante para
€l diagndstico topogréfico delazonade preexci-
tacion. Si ésta se localiza en estructuras ventri-
culares derechasy el corazon es horizontal o se-
mihorizontal, debe registrarse onda delta negati-
va en avVF, en las unipolares abdominales altas
MD, ME,enD, y D, , porque tales derivaciones
esténinfluidas por lasfuerzas el ectromotrices del
ventriculo derecho. Si el corazon es vertical, se-
mivertical o intermedio, debe hallarse onda del-
ta positiva en | as derivaciones mencionadas, que
miran hacia el ventriculo izquierdo. Cuando la
preexcitacion se origina en estructuras ventricu-
laresizquierdas, si €l corazdn es horizontal o se-
mihorizontal, se espera registrar onda delta po-
sitivaenaVF, enlasabdominalesatasMD y ME
,enD,,yD,,, que captan |as fuerzas €l ectromo-
trices del ventriculo derecho. Si el corazon es
vertical, semivertical o intermedio, laondadelta
va a ser negativa en dichas derivaciones y tam-
bién en las precordiales izquierdas y en avL,
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derivaciones que se hallan cerca del ventriculo
izquierdo.

Es necesario, ademés, considerar larotacion car-
diaca sobre su ge longitudinal, si esto resulta
posible como en el sindrome de WPW intermi-
tente, para conocer cud de los dos ventriculos
sesitlamas adelantey tiende adesplazar lazona
transicional hacia el 1ado opuesto. De hecho, los
sindromes de WPW del [lamado tipo C se pre-
sentaban verosimilmente en corazones dextro-
rrotados.’”

En los Ultimos afios, a analizar la polaridad del
complejo QRS en las derivacionesD, , V, y V,
hemos localizado |a zona de preexcitacion en 5
sitios con 88% de probabilidad de éxito. El nue-
vo algoritmo electrocardiogréfico que se presen-
ta, gracias al andlisis secuencial de la morfolo-
giadel complejo QRS en solo tres derivaciones,
essimpley eficaz. Esto hafacilitado €l andlisis
€lectrocardiogréfico en los pacientes con sindro-
medeWPW y mejorado losresultadosdelaabla-
cion con radiofrecuencia. Nosotros pudimos di-
ferenciar unalocalizacién lateral o anterolateral
izquierda, la anteroseptal derecha, las postero-
septales o posterol ateral es derechas e izquierdas
y lalateral derecha con alto porcentaje de éxito,
siempre que no existiera un trastorno de conduc-
cionintraventricular o signoseléctricosdeisque-
mia miocardicay que hubiera méaxima preexci-
tacion en el electrocardiograma (QRS > 0.12

Seg) _18

Trastornos electroliticos

El intervalo Q-T, que representa la integracion
detodos|os potencial es de accidn del miocardio
contréctil ventricular, es un indice muy fidedig-
no de las condiciones metabdlicas y electroliti-
cas de las fibras miocérdicas. Cabe mencionar
que €l valor absoluto del Q-T es menos Gtil que
€l valor del Q-T corregido en funcion de lafre-
cuencia cardiacay de la duracion del complegjo
ventricular o fase de despolarizacion.

La prolongacion del Q-T corregido (Q-T,) pue-
de reflgjar un trastorno primario de la repolari-
zacion de fibras miocérdicas: isquemiaen senti-
do electrofisiopatol6gico, asi como una bagja de
laconcentracion de cationesintracel ulares: esen-
cialmente kalocitopenia y magnesiocitopenia.
Asimismo es posible orientar el diagndstico di-
ferencial entrelaisguemia, que se manifiestacon
una prolongacion moderada del intervalo Q-T
(VM +0.06 a+0.08 seg) y lakalocitopenia(VM
+ 0.09 seg 0 més). Pero, en ambos casos, lamor-
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fologia de las ondas T invertidas es de tipo pri-
mario, i.e. reflegjaun cambio delarepolarizacion
independiente de la despol arizacién.'® Conviene
tener presente que la cuantificacion, aunque
aproximada, de los electrolitos intracelulares no
puede obtenerse mediante determinaciones plas-
maéticas. Mas aln, en ausencia de hipokalemia,
puede existir kalocitopenia revelada por la pro-
longacion del intervalo Q-T . La hipocalcemia,
presente en lasprue, lauremiay el coma hepati-
co, se manifiesta por la prolongacién del inter-
valo Q-T_, ocasionalmente con inversion de la
ondaT.

Laadministracién de iones o medicamentos pue-
de producir manifestaciones electrocardiografi-
cas significativas.?? Asi pues, laintroduccion de
sales de potasio aplana los prepotenciales (des-
polarizacion diastélica) y acortalafase delare-
polarizacién celular (Fig. 1).2Por su lado, lali-
docaina (aminoetilamida), que es unaaminater-
ciaria con dos grupos etilo y un grupo amino,
abate los prepotenciales y acortala duracién del
potencial de accion transmembranaacostadela
fase de repolarizacion. Al efecto sobre los pre-
potenciales se debe la accion antiarritmica del
potasio y de lalidocaina.

Por su parte la quinidina, en dosis terapéuticas,
prolonga la fase de repolarizacion de las fibras
miocardicas y por ende alarga el intervalo Q-T_
sinmodificar el complejo QRS. Esto porque obs-
taculiza la salida de cationes potasio. En dosis
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toxicas, la quinidina se opone ala entrada de la
corriente rapida de sodio, por lo que vuelve len-
talafase de ascenso (fase 0) de la curva del po-
tencial de accion.

Por consiguiente, aumenta la duracion del com-
plejo QRS.Z LaFigura 22! muestralas modifica-
ciones del potencial de accion transmembrana
(PAT) de una fibra de miocardio canino bajo €
efecto de diferentes dosis de clorhidrato de qui-
nidina. En el panel alaizquierda, una dosis del
farmaco equivalente alaterapéutica prolongala
fase de repolarizacion celular sin afectar sensi-
blementelafase dedespolarizacion o fase 0. Este
hecho daorigen, en €l trazo electrocardiografico
correspondiente, a una prolongacion del inter-
valo Q-T . En el panel aladerecha, se observan
los efectos producidos por una dosis de quinidi-
na equivalente alatéxica. Hay prolongacion de
la fase de despolarizacion (fase 0), lo que se
manifiesta en el trazo electrocardiogréfico por
unaduracion prolongada de los complejos QRS.
A su vez, la Figura 3 reproduce un electrocar-
diograma perteneciente a una mujer de 52 afios,
diabética descompensada con glucemia de 466
mg % y acidosis metabdlica: reserva alcalina =
15 mEq. L as concentraciones €l ectroliticas plas-
maticas eran normales; Na 136 mEg/L, K 4.3
mEg/L, Cl 101 mEg/L. Sin embargo, €l interva-
lo Q-T corregido para la frecuencia de 80/min
eraigual aVM + 0.08y + 0.09 seg en las deriva-
cionesV,aV,. Laprolongacion del intervalo Q-

50

mV

—
100 mseg

Fig. 1. La duracion de la curva del potencial de accién de una célula de Purkinje del corazén canino (B) se reduce
bajo la accién de 6.75 mM de KCI (BI) a costa de la fase de repolarizacion (Ref. No. 21).
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Fig. 2. A la izquierda, dosis medianas de quinidina (5 pg/mL) prolongan esencialmente la fase de repolarizacion de la curva del
potencial de accién transmembrana de células de la superficie endocardica de la auricula de rata. A la derecha, concentraciones
grandes de quinidina (10 pg/mL) prolongan la fase de despolarizacion (fase 0) de dicho potencial (Ref. No. 21) y deprimen la
excitabilidad celular.

95 7] l D oy | I} ’

1 aVR

i V3 V4 '
I
- — e
V5 - V6 B ],
1
Tl A——A A U S S
e e -

Fig. 3. Electrocardiograma perteneciente a una mujer de 52 afios, diabéti-
ca descompensada, con concentraciones plasmaticas normales de sodio,
potasio y cloro. Sin embargo, la prolongacion del intervalo Q-T de V,aV,
sugiere la existencia de kalocitopenia.

T, sugeria, por tanto, una kalocitopenia debida
probablemente a intercambio de H* por catio-
nes potasio intracelulares. Es o que ocurre con
frecuenciaen laacidosis.

Disfuncién de origen génico

de canales i6nicos

Entre ellos vale la pena mencionar el sindrome
de Brugada: % cuadro el ectrocardiogréfico carac-
terizado por la presencia de signos de bloqueo
de rama derecha de diferentes grados y de un
desnivel positivo del segmento RS-T, de convexi-
dad o concavidad superior, en las derivaciones
precordiales derechas. Tal sindrome, debido a
mutaciones de la arquitectura molecular del ca-
nal miocardico I, regulado por el gen SCN5A
constituye un grave factor de riesgo porque pue-
de provocar sibitamente episodios de taquiarrit-
miaventricular que desembocan en fibrilacion y
muerte.

Conclusiones

Todo lo antes dicho demuestra que no debe sos-
layarse laimportanciay el valor clinico del estu-
dio electrocardiografico en la exploracién car-
diaca. Tal procedimiento, aunque de origen anti-
guo® -por cierto no méas antiguo que e examen
radiol gico-?® resulta sencillo, facil de realizar,
de breve duracion y de bajo costo, por 1o que
puede repetirse en forma seriada. Ademas, pro-
porciona unainformacién muy fidedigna acerca
delas condiciones funcionales de | as fibras mio-
cardicas, asi como delos efectos de ciertas agre-
siones a las mismas y de la evolucion posterior
haciael empeoramiento o hacialarecuperacién,
debido a la ineficacia o a la eficacia del trata-
miento empleado.
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