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No existe un criterio Unico, ni tan siquiera
un grupo de criterios que aplicados a una
determinada manifestacién de automatismo
cardiaco permitan discernir si estamos ante
un mecanismo de automatismo normal o
anormal.

Consideramos gue la propiedad del automa-
tismo cardfaco reside en el nédulo sinusal, el
cual es el marcapasos primario del corazén, Sin
embargo, en aquellas condiciones en las que la
activacion del nddulo sinusal no puede alcan-
zar a auriculas y/o ventriculos, otros automatis-
mos subsidiarios de reserva pueden mantener
la vida del individuo y deben considerarse
normales-.

En electrofisiologfa celular se identifica la
despolarizacion diastélica por fase 4 secunda-
ria al decaimiento de la corriente de extrusion
del potasio (ik2) como el sustrato idnico normai
de la actividad marcapasos?. Sin embargo, los
automatismos que la destruccién del nédule
sinusal libera en las auriculas se producen pro-
bablemente por la cooperacion entre automa-
tismos por fase 4 y automatismos dependien-
tes de pospotenciales, la llamada actividad
evocada.

En electrofisiologia cardiaca experimental y cli-
nica juzgamos la normalidad o anormalidad de
un automatismo segun la longitud de los ciclos
de descarga que produce, segln la respuesta
a la estimulacién eléctrica en diversas modali-
dades, segun la sensibilidad que muestra al sis-
tema nervioso vegetativo y segln los efectos que
causan los diferentes farmacos cardioactivos.
Sin embargo, los diversos tipos de automatismo
cardiaco que hemos sefialado tienen diferentes
modos de comportamiento electrofisiolégico
normal.

Finalmente el clinico cualifica un automatis-
mo cardiaco como normal cuando su funciona-
miento no origina signos o sintomas de disfun-
cién o arritmia.,

Automatismo cardiaco supone generar impul-
s0s que se transmitan al resto del corazdn, den-

tro del rango de frecuencias bicldgicamente Util
para cada situacién. Un automatismo anormal
puede serlo por generar ciclos excesivamente lar-
g0s, €s lo que ocurre con un automatismo sinu-
sal disfuncionante (enfermedad del seno) y con
automatismos subsidiarios disfuncionantes o ina-
decuados. En el punte opuesto, un automatismo
puede generar sintomas si sus ciclos son muy
cortos (faquicardias) bien por autormatismos por
fase 4 acelerados, bien por actividad evocada.

Habitualmente el clinico estd interesado en
saber sobre la normalidad de un automatismo
para tomar una decision terapéutica bien de su-
presion (farmacos, ablacién, cirugia) o bien de
substitucién (marcapasos implantable). Pero la
adquisicidn de conocimientos sobre el normal
funcionamiento de los diversos automatismos
que pueden aparecer en un corazén puede ser
(til ademas para la mejor interpretacidn del
comportamiento eléctrico del corazdn en las di-
ferentes situaciones. Asi mismo la definicion de
algunas caracteristicas de la enfermedad de los
matcapasos puede resultar un marcador que
permita entrever la extension y evolucién de las
lesiones cardiacas.

Métodos

Con mucha frecuencia y en el contexto de las
arritmias este tema se desarrolla haciendo re-
ferencia a la importancia y caracteristicas de la
actividad evocada en la génesis de las taquicar-
dias. Desde un punto de vista que queremos
gue sea mds amplio, vamos a describir las ca-
racteristicas de los automatismas cardiacos sub-
sidiarios auriculares y ventriculares para poder
tener una idea sobre su normalidad electrofisio-
logica y sobre su papel en la enfermedad del
nédulo sinusal, en el bloqueo auriculoventricu-
lar. Para ello, nos vamos a basar en diversas se-
ries clinicas y experimentales desarrolladas en
la Unidad de Investigacién del Hospital La Fe
y en colaboracién con los Servicios de Cardio-
logfa Clinica del mismo hospitat.
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TABLA |
RESPUESTA DEL AUTOMATISMO SUBSIDIARIO AURCULAR A LA SOBREESTIMULACION

Primera pausa (TRA)

Pausas secundarias

Duracion  Origen (frecuencia de estimulacion

Incidencia Duracion Frecuencia de estimulacion

(% CB) (180-300 iaticdos/mirn} 1% TRA) (180-300 latides/min)
Ritmo 1 (16 %) AD Frecuencias altas ] 9] )
sinusal bloqueo de entrada
Numero 1
Ritmo 190 %) . AD @160 %) (200 %) Duracién 1
subsidiaric o Alt Precocidad 1

CB: ciclo basico; AD: auricula cerecta; Al; auricJla izquierda; TRA: tiempo de recuperacion del marcapasos auricular, @1 no se produce

el ifenomano descrito para la otra sizuacion

Resultados

Automatismo auricular extrasinusal

Aparicion experimental del ritmo auricular. La
escision quirdrgica del nddulo sinusal en las pre-
paraciones de corazén aislado de cobayo pro-
dujo la aparicién de un ritmo de escape de la
unién auriculoventricular de modo inmediato en
2/3 partes de los experimentos. Menos frecuen-
te fue el establecimiento de un ritmo originado
en las aurfculas. Después de un periodo de
tiempo variable, normalmente menor de 15 min,

el ritmo de la unién es progresivamente substi-
tuide por un ritmo auricular relativamente esta-
ble, con frecuentes pausas que dan origen a
escapes de la unién o de otros focos auricula-
res*, Este comportamiento se da igual en pe-
rros a tos que se les destruye el seno por otros
métodos®®.

El origen del ritmo auricular puede variar de
un experimento a otro e incluso dentro de la mis-
ma experiencia®8. Se ha sefialado como pun-
to de origen més frecuente la union entre la vena
cava y la auricula derecha, y sobre todo a lo largo
del surco terminal>’

—
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Fig. 1. Sobreestimulacion auricular de un corazon aistade de cobayo sin nddulo sinusal a dos frecuencias (180
¥ 300 latidos/min). Al incrementar ia frecuencia de estimilacion 1as pausas secundarias se incrementan en nd-
mero y duracion. Para fa misma frecuencia de estimulacion tanto el primer escape como las pausas secundarias
tienen una duracion similar.
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Fig. 2. Efecto de la perfusion de acetilcolina sobre el ritmo auricufar en un corazdn aislado de cobayo sin nddulo
sinusal. La primera tira muestra las caracteristicas del ritmo auricular subsidiario. La segunda tira muestra la apa-
ricién de frecuentes pausas secundarias creadas por un escape nodal (efecto acetilcolina). La tercera tira (a mas
dosis) muestra la desaparicion del ritmo auricutar v su substitucion por un ritmo nodal de escape, menos sensi-
ble a los efectos de la acetilcolina.
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fig. 3. Efecto de la nifedipina sobre el ritmo auricular en corazén aislado de cobayo, tras la sobreestimulacion
{s) auricular a 250 latidos/min. Las dosis altas (2,5 mg/min) deprimen el ritmo auricular hasta casi suprimirio
y estimulan un ritmo de la unidn auriculoventricular, produciendo la substitucién de uno por otro y desaparecien-
do paraddjicamente las pausas secundarias.

Caracteristicas electrofisioldgicas del automatis- que el sinusal, los intervalos P-P son variables.
mo auricular. La onda P del ritmo auricular ex- La frecuencia auricular es ligeramente inferior
trasinusal tiene aspecto sinusal, es diferente de (22 %) a la sinusal previa. En realidad el ritmo
la sinusal previa, con cambios espontdneos en auricular aparece en cortos periodos de una du-
su morfologia. Elintervalo PR es igual o inferior racién de alrededor de 15 seg que terminan en
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Fig. 4. Paciente con enfermedad del seno gue muestra el inicio de una taquicardia auricular lenta (P’) tras una
depresion del considerado como ritmo del seno enfermo (P).
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Fig. 5. Efecto de la estimulacion eléctrica dei ganglio estreliado en un perro con el corazon intacto. Ademds de

los cambios de la repolarizacién, el ritmo sinusal es substituido por una taquicardia nodal, probablemente A2
(véase texto).

una parada que dura entre 1 y 6 y que da ori- para parametros de estimulacién similares el

gen a un escape de otro foco auricular o de la
unién auriculoventriculart2,

Respuestas a la sobreestimutacion. a) Primera
pausa (tiempo de recuperacion auricular, TRA):

48

TRA es similar o ligeramente inferior al TRS ob-
tenido previamente a la escision (tabla {). £n el
95 % de las ocasiones el primer escape es auri-
cular, originado en una u otra auricula. No en-
contramos relacién matematica entre los para-
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Fig. 6. A: electrocardio- {
grama (ECG) y electro- i
grama del haz de His cv

(H en EHH) de un co-
razon aislado de coba-
vo. B: idénticos regis-
tros tras la supresion de
ambas auriculas. £l rit-
mo considerado se ori-
gina en el haz de His
dando fugar a un H-V
figeramente més corto
que en A.
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metros de estimulacion y el TRA. b) Pausas se-
cundarias: en el 60 % de las experiencias tras
el TRA se producen pausas secundarias supe-
riores al doble del TRA (tabla |). Suelen apare-
cer antes del latido 15. Tras las pausas se pro-
ducen escapes auriculares o de la unidn
auriculoventricular (fig. 1). Son en cierto mede
repetibles las caracteristicas de las pausas se-
cundarias para similares pardmetros de estimu-
lacién y en la misma experiencia. El incremen-
to de la frecuencia de estimulacién hace que
aparezcan pausas secundarias si previamente
no se produjeron 0 que éstas sean més dura-
deras, més frecuentes y/o mas precoces (fig. 1).

Respuesta a otros modos de estimuiacion. Los
ritmos auriculares (RA) son muy sensibles a la
estimulacién a latido Unicol®, Esto explicaria el
fenémeno de underdrive suppression que mues-
tran los RA de las preparaciones de corazdn ais-
lado, los cuales pueden ser suprimidos median-
te estimulacion eléctrica a frecuencias inferiores
a la suya sin mostrar competencia con el ritmo
de estimulacién.

Respuesta a los mediadores neurovegetalti-
vos. En nuestra experiencia el isoproterenol ace-
lerd los ritmos auriculares, redujo la duracién del
TRA, vy descendio la incidencia y duracion de
las pausas secundatrias y de escapes de la unién
auriculoventricular. Por contra, la acetilcolina
descendi¢ la frecuencia del RA e incrementd la
incidencia hasta el 100 % de las pausas secun-
darias y también su duracién. El RA se mostrd
més sensible a la acetiicolina que el RS y que los
ritmos de la unidn auriculoventricular (fig. 2)49.

Respuesta a farmacos. Todos los farmacos an-
tiarritmicos que hemos utilizado deprimen tos
ritmos auriculares, sobre todo los antagonistas
del calcio, la amiodarona vy los blogueadores
beta. La depresidn se hace evidente por la pro-
longacién del intervalo P-P del RA, la aparicién
mas frecuente de pausas secundarias, mas pro-
longadas, y la mayor sensibilidad a la sobreesti-
mulacidn. Los antagonistas del calcio, que pro-
ducen estimulacidén de los automatismos de la
unién auriculoventricular, consiguen substituir el
ritmo auricular por el ritme de la unién (fig. 3)4.
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Fig. 7. Efecto de la estimulacidn eléctrica {s) del vago cervical derecho (VD) e izquierdo (VI) a 20 y a 40 voltios
en un perro al que se le ha producido un bloqueo auriculoventricular completo. Obsérvese cémo se produce
una bradicardia del ritmo ventricular de escape que depende del vago estimulado y de las caracteristicas de

la estimutacion.

Electrofisiotogia celular del automatismo subsidia-
rip aurictlar, Diversos trabajos coinciden en admi-
tir la presencia de dos mecanismos electrofisiold-
gicos celulares como sustrato del automatismo
auricular autosostenido: despolarizacién diastd-
lica por fase 4 y pospotenciales (actividad evoca-
da)y>il, Ambos mecanismos se complementan
en su finalidad de mantener ritmos autososte-
nidos. En fibras auriculares se ha descrito la pre-
sencia espontanea de dos tipos de pospoten-
ciales: precoces y tardios, estos Ultimos situados
a lo largo de la crista terminalis3.11,

Automatismo auricular y taquicardia auricular
lenta. En un estudio realizado en 32 pacientes
con enfermedad del nédulo sinusal’?, el 19 %
presentaban frecuentes periodos de ritmos auri-
culares con una frecuencia, oscilando entre 50
y 110 latidos/min, con ondas P diferentes a las
que considerdbamos como sinusales, de mor-
fologfa frecuentemente cambiante, con interva-
los P-P variables, que aparecfan como ritmos
de escape y que se mantenian por periodos cor-
tos para terminar en un escape nodal o auricu-
lar de otra arigen. Estos ritmos los denominamos
taquicardias auriculares lentas y sugerimos que
pudieran ser automatismos subsidiarios (fig. 4).
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Otros autores?s también han identificaco es-
tos ritmos con el automatismo subsidiario auri-
cular, que en tal caso serfan automatismos fi-
siopatolégicamente «normales» y a los que para
su correcta interpretacion y tratamiento se les
podrian aplicar los conocimientos experimenta-
les adquiridos.

Automatismo subsidario de la union
auriculoventricular

Tipos de automatismo. Experimentalmente, des-
de el punto de vista electrofisioldgico podemos
diferenciar varios tipos de automatismos:

1. Los nodchisianos!®: AVJ;, que se pone en
evidencia inyectando prostigmina en la arteria
sinusal y que debe corresponder al gue normal-
mente se escapa en as lesiones sinusales, y el
AVl,, inyectando prostigmina en la arteria del
nodo y que debe ser el gue incrementa mucho
su frecuencia por la estimulacién de estructu-
ras simpéticas (podrfan corresponder a algunos
ritmos de escape de 10s bloqueos suprahisianos)
{fig. 5).

2. Los hisianos, que hemos puesto en eviden-
cia mediante la reseccidn de ambas auricuias
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Fig. 8. Similar preparacion que en la figura 7. El iempo de recuperacion de la unién auriculoventricular se incre-
menta con fa estimulacion simultanea del vago cervical y al incrementar fas frecuencias de estimulacion ventricular,

en las preparaciones de corazon aislado de co-
bayo y que presentan una morfologia y duracién
del QRS iguales a las previas a la reseccién, con
un intervalo H-V ligeramente inferior al del rit-
mo sinusal (19 +2/20 +1 mseg) (fig. 6)i°.

3. Los infrahisianos, que han aparecido cuan-
do hemos desconectado auriculas de ventricu-
los en perros por la destruccidn de las estruc-
turas nodohisianas mediante inyeccion de
formaldehido ¢ ablacidn eléctrica. Estos tienen
un complejo QRS ancho (84 + 19/52 + 2 mseg
en RS) y aberrado, una frecuencia de escape
lenta (39 + 107115 + 24 latidos/min en RS) y no
iban precedidos de electrograma del haz de His.
Estos Uitimos ritmos, los hisianos e infrahisiancs,
pueden corresponder con 10s que escapan en
las situaciones clinicas de blogueo intrahisiano
e infrahisianols,

Los resultados experimentales los contrasta-
mos con series clinicas de pacientes afectos de
enfermedad del seno o blogueo auriculoventri-
cular crénico.

Respuesta al sistema nervioso auténomo. Los
automatismos subsidiarios de la unién auricu-
loventricular se han mostrado sensibles a la es-
timulacién simpatica y parasimpaética. Los auto-
matismos nodohisianos han modificado su
frecuencia por la estimulacion eiéctrica del vago
y de los ganglios estrellados {fig. ). Los auto-

matismos hisianos fueron sensibles a 10s neu-
rotransmisores (isoproterenol, acetilcolina, pros-
tigmina, atropina, bloqueadores beta). Los auto-
matismos infrahisianos fueron sensibles a la
estimulacién eléctrica simpética y parasimpati-
ca, descendiendo la frecuencia del ritmo de es-
cape e incrementandase el tiempo de recupe-
racién de la unidén auriculoventricular con la
estimulacién del vago cervical (figs. 7 y 8).

De modo similar y coincidiendc con otros
autores, hemos podido comprobat como el auto-
matismo de escape de los bloqueos intra € in-
frahisianos puede ser sensible al masaje del
seno carotidec, por lo que no se puede descar-
tar al hipertono vagal como un desencadenan-
te de los sincopes en estos pacientesi16,

Respuesta a la sobreestimulacion. Los automa-
tismos de la unién auriculoventricular gue he-
mos estudiado, tantc experimentales (hisianos
e infrahisianos) como clinicos (blogueo auricu-
loventricutar completo de diversas localizacio-
nes) han mostrado un comportamiento similar
que es diferente al sinusal y al auricular que he-
mos descritol®:

1. Primera pausa, tiempo de recuperacién de
la unién auriculoventricular (TRU). Tras la so-
breestimulacién ventricular se produce una pri-
mera pausa que es significativamente mas pro-
jongada que el intervalo bésico del ciclo del
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Fig. 9. A: Relacién entre fa longitud def ciclo basico (CB) y el tiempo de recuperacion de la unidn auriculoventricu-
far (TRU) en corazones aisiados de cobayo sin auriculas. B: Lo mismo en perros a los que se les habia producido
un blogueo auriculoventricutlar completo y con ritmo de escape ventricular.
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Fig. 10. Pacientes con bloqueo auriculoventricuiar (AV) completo de diversas localizaciones. El TRU depende de
fos pardmetros (frecuencia y duracion) de la estimulacion ventricular,

marcapasos, y constituye el tiempo de recupe-
racién del marcapasos de la unidn auriculoven-
fricular (TRU).

El TRU dependid en todas las series del ciclo
bésica del marcapasos (fig. 9}, de los parame-
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tros de estimulacién (frecuencia y tiempo de es-
timuiacidn) (fig. 10} vy de la actividad del siste-
ma nervioso vegetativo. Ello obliga a utilizar
siempre pardmetros de estimulacion estandar
y repetibles, para poder obtener resultados com-
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parables entre enfermos y entre distintas series.
Et TRU se prolongé con la estimulacion eléctri-
ca del vago cervical, hecho que esta de acuer-
do con nuestra experiencia sobre la sensibilidad
de los automatismos subsidiarios al sistema ner-
vioso parasimpatico (fig. 8).

En la serie clinica el TRU también dependid
del nivel del blogueg, siendo los mas prolonga-
dos los correspondientes a la localizacién infra-
hisiana (tabla I1). La correlacion entre el ciclo ba-
sico del marcapasos y el TRU, con pardmetros
de estimulacién similares, permitié descubrir
dos tipos de comportamiento diferentes entre
pacientes con sincopes y pacientes sin sinco-
pes. Los pacientes con sincopes presentan una
mayor sensibilidad a la sobreestimulacién can
un TRU anormalmente mas prolongado {fig. 11).
De este modo el TRU depende también de la
enfermedad del marcapasos (tabla iil).

2. Proceso completo de recuperacidn!st/,
Calentamiento de un foco: la depresion postes-
fimulacién en los marcapasos subsidiarios dura
mas que ¢l primer ciclo. La frecuencia basal se
alcanza de modo progresivo. En corazones ais-
lados de cobayo este proceso se realiza a tra-
vés de: a) Una primera fase de recuperacion
rapida, que supone los ciclos iniciales y medios
y recupera el 70 % del ciclo bésico, y b) una fase
final de recuperacién lenta (lineal). La recupe-
racién rapida se puede asimilar a un movimiento
uniformemente acelerado en el cual la acelera-
cion (a) resultd ser independiente de los para-
metros de estimulacion y correlaciond estrecha-
mente con el ciclo basico (fig 12, 13).

i

TRU
60x60" | _1 6% —474; 120,91
{mseg)
y=94x —12.059; r=0,95
p<0,01

o]

9.0001
7.000

o Stokes

5.000
i ® Sin Stokes

3.0004

1.0001 5

300 1500 2.°00 CB (mseg)

S

Fig. 11. Pacientes con blogueo auriculoventricular
completo de diversas localizaciones. El TRU depen-
de del ciclo basico (CB), pero se puede observar como
es posible trazar dos iineas de regresién diferentes
(p<0,01) entre los pacientes que habian padecido cri-
sfs de Stokes y los que no (véase texto).

En las series clinicas se estudio este fendme-
no, y en cinco de 9 pacientes la recuperacién
se producla mucho mas rapidamente de lo es-
perado, de modo similar a lo que ocurre en el

Fig. 12. Preparaciones de co- Duracién
razén aislado sin auriculas. R-R (mseg}
Ritmo hisiano de escape. Se 7.0001 A
puede observar cémo fos

intervalos R-R se van acor- 6.000
tando progresivamente si-

guiendo un modelo unifor- 5.0001 ¢

memente acelerado, con una A

A S 240 latidos/min; a=2,23x10—8 mseg—2
® S: 180 latidos/min; a=2,28x10-8 mseg—=2
M S: 120 latidos/min; a=2,25x10-8 mseg 2

aceleracion (a) calculada si- 4.000 - O Praceso final comin

milar para frecuencias de es- oA 309

timulacion diferentes (240, 30001 m'eA A » TRT

180 y 120 fatidos/min). Este 2000  mS'ed 4

modefo de movimiento uni- R-R basal u [ 000

formemente acelerado alcan- 1.000 L) O0co o

za hasta una recuperacion de

un ciclo bdsico que es un : . . .
30 % mads largo que el basal. TRU  5&° 10° 15¢ 200

Posteriormente fa recupera-
cién sigue un modelo lineal
hasta la recuperacion total
(TRT). L

Intervalos R-R
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TABLA I
TRU Y NIVEL DEL BLOQUEO
Suprahisiano Intrahisiano infrahisiano
[ p<0,02 1
TRU 60x60 seg 1.814 + B8 2.046 ¢ 1197 5.601 +3.330
imseq} n=7 n=4 n=o6
R-R 1.260 + 223 1.20% + 202 1.900 + 299
imseg) ‘ - p<0,01 |
TABLA il
TRU E INC.DENCIA DE STOKES
Stokes Sin Stokes
TRU 60x60 seg 5.63b +3.154 p<0,01 1.611 +262,9
(mseg)
TRU 90x60 seg 7.513 +3.900 p<0,056 3.318 +2.082
{mseq)

nadulo sinusal, probablemente por reflejo adre-
nérgico originado por la primera pausa. Por ello,
aquellos pracesos de recuperacién excesiva-
mente lentos implican una anormalidad del mar-
capasos (fig. 14).

Respuesta a la estimulacicn ventricular eléctri-
ca programada. Tanto en ritmos hisianos de pre-
paraciones de corazén aislado como en perros
con bloqueo auriculoventricular por ablacion
eléctrica como en pacientes con blogueo auri-
culoventricular espontaneo de diferente locali-

a
(108 mseg—2)
)

4,04

3,21

2,44

1,64

700 900 1.100 1.300 CB
{mseg)

Fig. 13. Preparaciones de corazon aislado de coba-
yo. Correlacion entre la aceleracion (a) (véase texio
y figura 12) y la duracion del ciclo basico (CB).
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zacion (6 intrahisiano y 12 infrahisiano) se ha
comprobado que!™18; g) estimulos tnicos con
cualguier periodo de acoplamiento no inducen
depresién del ritmo de escape; b) la respuesta
a la estimulacidn eléctrica programada es dife-
rente a la obtenida a nivel del nddulo sinusal,
la llamada zona | del diagrama de Straus es muy
corta, la zona I! es generalmente predominan-
te, y la zona il aparece sélo en algunos casos
(16 %) (fig. 14, y ¢) ni el blogueo autondémico
ni la estimulacidn eléctrica del vago o la perfu-
sidn de acetilcelina o isoproterenol modificd el
tipo de respuesta obtenido.

Por tanto, creemas que ciclos de retorno anar-
malmente prolongados son un signo de enfer-
medad del automatismo subsidiario.

Respuesta a tarmacos. Los automatismos sub-
sidiarios se deprimen por practicamente todos
los farmacos antiarritmicos prolongando el in-
tervaloc R-R y también prolongando el tiempo de
recuperacién de la unién auriculoventricular.,
36.0 los farmacos antagonistas del calcio ace-
leran el ritmo de escape de la unidn auriculo-
ventricular y acortan el TRU; estos efectos se
han podido demostrar de igual modo en prepa-
raciones de corazon aislado, en perros aneste-
siados con tdérax abierto, en perros despiertos
con bloqueo auriculoventricular crénico por
abiacion y tras blogueo autondmico y en pacien-
tes con blogueo auriculoventricular!s.19-22,

Esta caracteristica constituye otra diferencia
con respecto al automatismoe sinusal y al auri-
cular, debe ser secundaria a diferencias en el
mecanismgo ionico y al ser discriminante de auto-
matismos puede resultar de utilidad ante depre-
siones sinusales y auriculares por mecanismos
que antagonicen el calcio®.



INVESTIGACION BASICA Y MEDICINA CLINICA

Duracién
R-R
(mseg)
Fig. 14. Mismo tipo
de diagrama que el
de la figura 12, pero 5 0004

en un paciente con
bloqueo auriculoven-
tricular completo in-
trahisiano. Se produ-
ce una recuperacion

del ciclo bdsico prac- 3.000
ticamente en el se-

gundo latido de esca-

pe, no pudiéndose R-R basal
aplicar las considera- 1.0004

ciones tedricas del
modelo experimen-

Sobreestimulacién
[ 120x60"

O 60x90"

A 60x60"

tal, por lo que no ad- T T
mite el calculo de la
aceleracion (a) (véa-
se texto).

T T T T
15° Intervalos R-R

Conclusiones

El automatismo cardfaco es una propiedad de
todo el corazdn, no sélo del nédulo sinusal.

Los automatismos subsidiarios deben consi-
derarse fisiopatolédgicamente normales.

Las caracterfsticas electrocardiogréficas, elec-
trofisiolégicas, la dependencia del SNAy la res-
puesta a los fdrmacos cardioactivos son diferen-
tes para cada tipo de automatismo.

Estas caracteristicas diferenciales deben uti-
lizarse para la cualificacién e interpretacién de
los automatismos cardiacos en situaciones cli-
nicas.

Una unidad de investigacién de cardiologia
es un punto de encuentro entre las preguntas
que se plantee un profesional que trabaja en
cardiologia y unos medios adecuados para re-
solverlos.

Los medios de investigacién en cardiologia
pueden ser experimentales y/o clinicos.
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J. M. REVUELTA: Me ha parecido muy interesan-
te el trabajo presentado por el Dr. Cosin, es-
pecialmente por la referencia a los automatis-
mos subsidiarios auriculares, y su relacién con
el hecho de que los haces internodales no exis-
tan como tales, morfoldégicamente hablando,
s5ino como sistemas funcionales. No puedo de-
jar de evocar que los haces internodales se
describieron hace ya muchos afnos y que fi-
guraban, incluso con los méas minimos deta-
lles sobre su anatomia, en todos los libros de
texto. Frente a estos conceptos contrastaba el
hecho de que en intervenciones quirlrgicas
importantes, como en la correccién de la trans-
posicién de grandes arterias, los cirujanos des-
trulamos —tedricamente— estas supuestas es-
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tructuras y en el postoperatorio los pacientes
conservaban el ritmo sinusal. Me gustaria co-
nocer la opinién del Dr. Cosin al respecto.

J. Caosin: En el momento actual, mi opinién so-

bre los haces internodales es que existen unas
vias de conduccidén preferenciales en las auri-
culas, lo cual no implica en modo alguno que
se trate de un tejido especifico diferente al auri-
cular banal. Se sabe que hay dos tipos de cé-
lulas auriculares, una de respuesta rapida y
otra de respuesta lenta, y jalonando la aurf-
cula existirian algunas zonas donde habrfa
mas células de este tipo. No se trata de una
estructura anatémica, sino de una facilitacion
funcional, probablemente relacionada con los
principios de la anisotropia miocérdica.





