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Introduccion

El lugar de origen y la modulacién del
estimulo eléctrico a partir del cual se
genera un latido cardiaco ha sido motivo
de controversia en el curso de la historia.

No fue hasta 1907 en que Keith y Flack
hicieron la descripcion anatémica del
noédulo sinusal (N.S), como una estructura
en forma de huso, situada en la unién de
la desembocadura de la vena cava supe-
rior y la auricula derecha, con caracteris-
ticas histolégicas similares a las del nédu-
lo auriculoventricular. En 1910, Lewis
identific6 a nivel del N.S. una onda de
negatividad precoz, expresion del inicio de
la despolarizacion auricular; con ello se
establecio una relacion entre los concep-
tos anatémicos y funcionales. Segun esta
teoria todos los latidos del corazén se
originan en el N.S, el estimulo eléctrico se
trasmite por la musculatura auricular has-
ta el nodo auriculoventricular y de ahi a
los ventriculos.

Se sabe también que, al destruir o
escindir quirdrgicamente el N.S. marcapa-
sos extrasinusales (denominados genéri-

(*) Premio de la Real Academia de Medicina y
Cirugia de Palma de Mallorca del curso 1997.
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camente subsidiarios) pueden asumir
adecuadamente el control de la frecuencia
cardiaca. La localizacién, caracteristicas
electro-fisiolédgicas y respuesta a farma-
cos de estos marcapasos ha sido amplia-
mente estudiada.

Para el estudio clinico y experimental
de la funcion del N.S. se recurre, a méto-
dos indirectos como son el tiempo de
recuperacién del nédulo sinusal (T.C.S.A.)
utilizando una sobreestimulacién auricular
estandarizada. Estos estudios se realizan
basalmente y bajo bloqueo autonémico
completo, con los que se valoran la fun-
cion extrinseca del N.S.

Los intentos de medicién directa de la
actividad del N.S. mediante electrocatéte-
res intracavitarios han sido insatisfactorios,
obteniendo registros adecuados en menos
de un 70% de los pacientes estudiados.

También se ha demostrado que, a dife-
rencia de lo que ocurre con el nodo auri-
culoventricular, no hay buena correlacion
entre el dano histolégico del N.S. y su
funcion, asi, en autopsias de pacientes con
funcion sinusal normal se han encontra-
dos nodos muy desestructurados y lo
contrario, en enfermos con disfuncion del
nédulo sinusal sintomatica, no se han
objetivados alteraciones estructurales en
el nodo.

A partir de los estudios de Boineau, en
perros con N.S. integro, comienza a con-
siderarse que en condiciones normales
pueden existir varios marcapasos en la
auriculas, de localizacion variable, no sélo
a nivel del nodo, serian capaces de origi-
nar el latido cardiaco de forma estable y
que constituirian con el N.S. un sistema
de marcapasos auriculares, formado por
marcapasos principales (definidos como
focos de automatismo espontaneo esta-
bles) y marcapasos subsidiarios que apa-
recerian sélo en el caso que fallaran los
principales. Segun esta teoria, a diferen-
cia de la de un N.S. unico, los marcapa-
sos, serian multiples en la auricula, con
caracteristicas diferenciales entre ellos,
que les permitirian una mayor adaptabili-



dad funcional a las diferentes situaciones
de reposo, ejercicio, estrés, respuesta a
farmacos.

Justificacion del estudio

1.- No hay evidencias suficientes en la
literatura que demuestren que, en presen-
cia del nédulo sinusal integro, marcapa-
sos extrasinusales pueden mantener un
ritmo auricular estable

2.- No se ha podido establecer si la
localizacion de los marcapasos en la auri-
cula condiciona sus caracteristicas elec-
trofisiolégicas. Es decir, si los de posicion
mas alta tienen una frecuencia de descar-
ga diferente de la de los situados en las
porciones bajas

3.- No se ha valorado el efecto sobre el
conjunto de marcapasos auriculares de los
métodos actuales de estudio de funcion
sinusal (T.R.N.S. y T.C.S.A.).

4.- Los términos de disfuncion sinusal
y las diferentes disrritmias sinusales se
refieren a la integridad y funcion normal
de nodulo sinusal, sin considerar el papel
de otros componentes del sistema

Objetivos

1.- Comprovar la existencia de muiti-
ples focos de automatismo auricular en el
corazon del perro

2.- Determinar su localizacion aproxi-
mada en la auricula

3.- Determinar sus caracteristicas elec-
trofisiologicas (atendiendo a la duracion
de su ciclo basico que condiciona su fre-
cuencia de descarga).

4.- Establecer relaciones entre la loca-
lizacion del marcapasos y sus caracteris-
ticas electrofisiologicas

5.- Valorar el efecto de la sobreestimu-
lacion a frecuencias crecientes (siguiendo
el protocolo del estudio del T.R.N.S.) sobre
el conjunto de los marcapasos auricula-
res.

Material y métodos

Con base en los antecedentes descri-
tos, se realiz6 un experimento valido en
diecisiete perros, animales cuyo nédulo
sinusal tiene caracteristicas similares a las
del hombre.

Se estudiaron un total de treinta y nueve
perros excluyendo a ventidés por motivos
que mas adelante se datallan. Los anima-
les no tenian distincidon de raza, diez fue-
ron machos y siete hembras, de peso que
oscilé entre 13 y 24 kilogramos (media
17’5 Kg.).

Se obtuvieron en el Bioterio del Depar-
tamento de Medicina Experimental del
Instituto Nacional de Cardiologia “Ignacio
Chavez”, después de una cuarentena de
cuando menos 20 dias, y siendo por tanto
perros presuntamente sanos.

A todos se les anestesio con tiopental
y alfa-glucocloralosa a dosis de 15 mg./
Kg. Y 100 mg/Kg. Respectivamente admi-
nistradas por via intravenosa de forma
lenta. La eleccion de éstos anestésicos se
basa en la preservacion de la actividad
autonémica y la larga duracion del efecto
anestésico que proporciona la cloralosa.
Se les realizé traqueostomia e intubacion,
apoyados con un respirador ciclado por

volumen, de presion positiva (Harvard) a
30cc/Kg.
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Les disecamos la carétida primitiva del
lado derecho y se monitorizé la presion
arterial mediante una canula endoarterial
conectada a un mandmetro de mercurio,
manteniéndola constante durante todo el
experimento mediante la administracion de
solucién salina isoténica, (se considera-
ron cifras .de presion arterial normales:
sistolica entre 100 y 180 mmHg y diasto-
lica entre 60 y 90 mmHg ).La temperatura
se monitorizé mediante termémetro rectal;
se consideré la temperatura normal entre
37.5y 38.7 grados centigrados. La tempe-
ratura corporal del perro se mantuvo
constante con el uso de una mesa quirar-
gica de temperatura controlada (fig.1).

Una vez monitorizadas las constantes
vitales y demostrada su normalidad, se
realizé toracotomia medioesternal; el peri-
cardio se abrié con un corte en forma de
cruz, siguiendo los ejes longitudinal y
transversal del cuerpo y se formé un lecho
de soporte para el corazén. Se conserva-
ron integros ambos nervios vagos asi
como las estructuras vasculares.

El extremo de la orejuela derecha se
traccion6 hacia el lado izquierdo, de forma
que quedara expuesta una zona amplia

Fig. 2
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de la cara anterior de la auricula derecha
fundamentalmente en su parte superior,
lugar tedrico de localizaciéon del nédulo
sinusal (fig. 2).

Se colocaron entonces cinco pares de
electrodos de registro en atrio derecho, el
primero (Par 1), en la unién de la desem-
bocadura de la vena cava superior en la
auricula derecha, lugar que como se
comenté corresponde a la localizacién
anatémica del nédulo sinusal y que ma-
croscopicamente tiene un aspecto blan-
quecino.

Los otro cuatro pares de electrodos de
registro, se colocaron aproximadamente a
un centimetro del par 1, en los lugares
que en una caratula de reloj corresponde-
rian a las doce, nueve, seis y tres horas y
se les denominé por este orden, pares 2,
3,4 y 5.En una representacion esquemati-
ca de la auricula derecha la posicion de
los electrodos seria la de la figura 3.

1923

El registro con electrodos bipolares
separados por una distancia corta permite
la obtencion de electrogramas insensibles
a potenciales generados a distancia y
“ruidos eléctricos”. Su principal ventaja es
que permiten estudiar la actividad auricu-
lar por zonas evitando la contaminacién
por la ventricular. Estos electrodos se
conectaron a un poligrafo Honeywell-VR 6



con velocidad de registro en papel foto-
grafico de 100 mm/seg. Se colocé a demas
un sexto par de electrodos sobre la ore-
juela derecha, este, se utilizd como elec-
trodo estimulador conectado a un aparato
Grass-S 88.

Corroboramos la obtencién de trazos
electrocardiograficos adecuados. Se apli-
c6 entonces estimulacion eléctrica en for-
ma de pulsos cuadrados con las caracte-
risticas necesarias de intensidad y dura-
cién para obtener el comando de actividad
cardiaca.

Con los cinco registros obtenidos para
cada latido, se determiné un lugar proba-
ble de génesis del estimulo, en base a los
siguientes criterios:

1.- Segun la secuencia de activacion.

Asi, un estimulo registrado en el par 1,
mas tarde en el 3, y sucesivamente en el
2,4y 5 seconsideré que se emitia desde
un lugar mas préximo al par 1 que al 3y
mas proximo al 3 que al par 2 y alejado
sobre todo del quinto par.

A cada uno de los latidos registrados,
se le otorgd un numero de cinco cifras,
derivado del orden de arribo a los electro-
dos de registro; asi para el ejemplo des-
crito el niumero seria el 13245.

2.- Segun la morfologia de cada uno de
los registros.

Electrodos
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Fig. 4
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Considerando que para un mismo
marcapasos se mantiene la secuencia de
activacion y por tanto la morfologia regis-
trada en cada par de electrodos.

Las mediciones se efectuaron con lupa
milimetrada con discriminacién de 0.1 mm.

En el siguiente ejemplo se explica el
sistema de registro y determinacién del
cédigo numérico asignado a cada marca-
pasos.

En él se observa como en el primer
latido post-estimulacion se registra prime-
ro actividad en el electrodo 1, mas tarde
en el 2 y después en 3, 4, y 5 consecuti-
vamente, este latido recibiria el cédigo
numeérico 12345 (fig 4).

Se realizé un modelo tridimensional del
atrio derecho y se dividié en los campos
tedricos o areas en donde se podrian
detectar marcapasos distintos. Cada una
de estas areas estaria limitada por lineas
en las que, por ser equidistantes entre dos
puntos, no se podria diferenciar uno de
otro estimulo. El nUmero de campos de-
tectables segun esta forma de division del
atrio fue de 24, denominados con nume-
ros del 1 al 24 (Figura 5).

La correspondencia entre los codigos
numéricos y las zonas se establecié de
forma individual para cada uno de los
codigos registrados y se especifica en la
siguiente tabla.

Fig. 5



Caédigo Zona Cédigo Zona Cédigo Zona Cadigo Zona
12345 1 15432 6 32514 13 45312 23
12354 1 21345 15 32541 13 45321 23
12453 8 21354 15 34125 19 51234 11
12534 8 21534 16 34152 19 51243 11
12543 8 21543 16 34251 19 51324 11
13245 2 23145 14 34512 19 51342 10
13254 2 23154 14 35124 9 51423 12
13425 3 25134 17 35214 9 51432 12
13452 3 25143 14 41257 22 52134 18
13524 2 25314 16 41325 21 52143 18
13542 3 25413 17 41523 22 52314 18
14325 4 31245 9 41532 22 52413 18
14352 4 31454 9 43125 20 52431 18
14523 5 31425 10 43152 20 53124 11
14532 5 31452 10 43512 20 53142 12
15234 7 31524 9 43521 20 53241 1
15243 7 31542 10 45123 22 54123 24
15324 7 32145 13 45132 22 54132 24
15342 6 32154 13 45213 23 54213 24
15423 6 32415 13 45231 23 54231 24

La asignacion de los numeros a cada
campo se realiz6 de manera que pudieran
dividirse en tres zonas principales (fig 6).

Fig. 6
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1.-Inmediaciones del Nodulo Sinusal:
A su vez dividida en dos.

a)Alrededor del nodo: que correspon-
deria a los campos 1 a 8 de la figura 5.

b)Altura similar pero mas en parte ex-
terna los campos del 9 al 12 de la misma
figura.

2.-Los marcapasos situados en la Par-
te Alta de la Auricula que corresponderia
a las zonas numeradas del 13 al 18.

3.-Los localizados en la Parte Baja de
la Auricula se situarian en las zonas
numeradas del 19 al 24.

Esta asignacion numérica permite fun-
damentalmente facilitar el ulterior analisis
estadistico.

El método de estudio que se describe
permite una mayor discriminacién del lugar
de génesis del estimulo a mayor proximi-



dad del par 1 de electrodos, puesto que
es alrededor de este par en donde seda
una localizacién mas préxima de los elec-
trodos entre si y por tanto el area del
campo estudiado es pequena.

Al alejarse del par de electrodos mas
préximo a la localizacion teérica del nodo
sinusal (par 1) los campos son de mayor
tamafo y menor la capacidad de discrimi-
nacién lugar exacto de despolarizacion
inicial. Pequenos cambios en la coloca-
cion de los electrodos, modificarian las
dimensiones de las areas antes citadas y
pudieran condicionar cambios en los cédi-
gos numeéricos.

Los designados en las figuras 5 y 6
corresponderian a un modelo teérico en el
que la colocacién de los electrodos seria
exactamente equidistante.

Ello supone una limitacion al analizar
globalmente los resultados pero no indivi-
dualmente en cada perro pues la posicion
de los electrodos se mantuvo constante
durante todo el experimento.

Protocolo de estimulaciéon

Se tomd un registro en condiciones
basales de al menos 5 latidos.

« Se procedi6é después a estimular en la
orejuela de la auricula derecha siguiendo
el protocolo de estimulacién utilizando para
valoracion del Tiempo de Recuperacion del
Nédulo Sinusal (T.R.N.S.). La frecuencia
inicial de estimulacién fue de 180 6 210
latidos por minuto segun la frecuencia
cardiaca basal del perro. La estimulacion
se mantuvo durante 60 segundos y se
suspendi6é subitamente, registrando al
menos loa diez primeros latidos después
del cese de la estimulacion y al menos
dos latidos a los 20, 40, 60, 120, 180
segundos de finalizar esta. Se estimulé
después con una frecuencia 30 latidos
superior a la precedente también durante
60 segundos y realizando registros simila-
res en cuanto al niumero de latidos y
momento en que se obtuvieron. Este pro-
tocolo se mantuvo aumentando en 30 lati-
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dos la frecuencia de estimulacién hasta
alcanzar 300 latidos por minuto, efectuan-
do siempre los registros antes descritos.

Utilizamos este método basandonos en
que la sobreestimulacén causa una supre-
sion transitoria de las fibras de marcapa-
sos del corazén, por transmision retrégra-
da al nodo sinusal despolarizando a las
células P y suprimiendo su automatismo;
la supresién de ésta estimulacién va se-
guida de un ciclo de recuperacion que en
las condiciones en las que no existe pato-
logia del nodo debe ser normal.

Esta prueba valora fundamentalmente
el automatismo del marcapasos del cora-
zén, dado que los componentes de con-
duccion del estimulo hacia y desde el nodo
sinusal son poco importantes en relacion
al resto.

Se considera necesario utilizar frecuen-
cias de estimulacién crecientes para con-
seguir un paso maximo de estimulos hacia
las células de marcapasos. A frecuencias
de estimulacion mas altas se producira un
bloqueo de entrada hacia el nodo sinusal
2:1 6 3:1 con un paso retrégrado de un
numero menor de estimulos y reduccién
del tiempo de recuperacién. El tiempo de
recuperacion maximo seria por tanto el
grado de supresién maxima del automatis-
mo. Para comprobar la total normalidad
funcional de los marcapasos encontrados,
se determiné el Tiempo de Recuperacién
del Nédulo Sinusal (T.R.N.S.), consideran-
do a este, como el tiempo en milisegun-
dos que transcurrié entre el ultimo latido
evocado por estimulacién y el primer lati-
do de escape. El Tiempo de Recuperacion
se cdnsideré normal cuando fue menor de
1200 milisegundos.

Se determiné también el Tiempo de
Recuperacion del Nodulo Sinusal Corregi-
do (T.R.N.S.C.); este valor se obtuvo
substrayendo el valor de T.R.N.S. a la
duracién del ciclo basico previa a la esti-
mulacién. Con la correccion del T.R.N.S.
es posible la comparacién de los resulta-
dos de uno a otro corazén. Los valores
maximos considerados normales en el



hombre oscilan entre 525 mmseg y 535
mmseg.

Se valoré también la duracion del ciclo
basico considerando ésta como el tiempo
transcurrido en milisegundos entre dos
latidos. Se determiné el lugar de génesis
del latido de control en cinco latidos sinu-
sales en condiciones basales y en los diez
primeros latidos después de la estimula-
cién y en dos latidos a los 20, 40, 60,120
y 180 segundos.

A cada uno de estos lugares se le
definié con su respectivo cédigo de cinco
numeros, a partir de la secuencia de re-
gistro en los electrodos y su morfologia,
como ya ha sido explicado. Se colocaron
en el lugar que les corresponderia en el
modelo tridimensional de la auricula dere-
cha, asignando una elipse azul a los
marcapasos denominados principales vy
una elipse amarilla a los subsidiarios. Se
realizaron figuras en las que se muestran
los esquemas de auricula derecha con
cada uno de los marcapasos dibujados en
su lugar correspondiente.

Para determinar si existian diferencias
estadisticamente significantes en la dura-
cién de los ciclos basicos de los marcapa-
sos observados, se realizaron prueba de
T de Student y analisis de varianza. El
estudio estadistico se efectué comparan-
do entre si los ciclos basicos corregidos y
no corregidos por la frecuencia cardiaca
basal de los marcapasos principales en-
contrados, con el fin de diferenciarlos no
solo desde el punto de vista de localiza-
cion sino también segun la duracion de su
ciclo basico.

Tabla de
marcapasos Valores Frecuencia
12534 16
12543 7
13245 20
13254 13
13425 40
13452 1
13524 1
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Se consideraron Marcapasos Princi-
pales aquellos cédigos de cinco numeros
iguales con morfologia similar en los tra-
zos de registro y por tanto focos de des-
carga muy probablemente iguales que se
repitieron al menos en cinco ocasiones.

Se consideraron Marcapasos Subsi-
diarios, aquellos que aparecieron de for-
ma aislada en menos de cinco ocasiones
y nunca en latidos consecutivos.

Caracteristicas basales de los perros
estudiados:

Total 39 perros
Diecisiete experimentos validos:

52% machos. Peso 157900 +- 1400
gr. Constantes normales.

Duracién ciclo basico: 348 +- 36
mseg
Ventidés perros excluidos: Causas de
exclusion:
Arritmias en 9, hipotensiéon manteni-
da 6, bradicardia severa 3, otros 3
perros.

Resultados

1.-NUumero y localizacién de los marca-
pasos encontrados.

Se analizaron un total de 1545 latidos.
Se encontraron un total de 51 cddigos
numeéricos de cinco cifras diferentes, sien-
do cada uno de ellos (en la condicién ideal
de que los electrodos estuvieran siempre
colocados en situacién idéntica) correspon-
dientes a focos diferentes de automatis-
mo.

Porcentajes Porcentaje

Porcentaje vélidos acumulado
1,0 1,0 1,0
0,5 0,5 1,8
1,3 1,3 2,8
0,8 0,8 3,6
2,6 2,6 6,2
0,1 0,1 6,3
0,1 0,1 6,3



Tabla de Porcentajes  Porcentaje

marcapasos Valores Frecuencia Porcentaje validos acumulado

13542 1 0,1 0,1 6,4
14325 1 0,1 0,1 6,5
14352 1 0,1 0,1 6,5
14532 86 5,6 5,6 1251
15234 172 1151 1131 23,2
15243 46 3,0 3,0 26,2
15324 76 4,9 4,9 31,1
15342 43 2,8 2,8 33,9
15423 2 0,1 0,1 34,0
15432 18 1,2 152 35,2
21345 9 0,6 0,6 35,8
21354 38 2,5 2,5 38,3
21534 128 8,3 8,3 46,5
23145 1 0,1 0,1 46,6
13254 63 41 4.1 50,7
25134 89 5,8 5,8 56,4
25314 1 0,1 0,1 56,5
25413 34 2,2 2:2 5847
31245 53 3,4 3,4 62,1
31254 6 0,4 0,4 62,5
31425 15 1,0 1.0 63,5
31524 1 0,1 0 63,6
31542 1 0,1 0,1 63,6
32154 29 1,9 1,9 65,5
32415 1 0,1 0,1 65,6
32541 1 0,1 0,1 65,6
34125 5 0,3 0,3 66,0
41352 1 0,1 0,1 66,0
41523 1 0,1 0,1 66,1
43125 1 0,1 0;12 66,1
45312 1 0,1 0,1 66,2
51234 14 0 E74 0,7 66,9
51243 265 17,2 172 84,1
51324 3 0,2 0,2 84,3
51423 2 0,1 0,1 84,4
51432 5 0,3 0,3 84,7
52134 92 6,0 6,0 90,7
52143 65 4,2 4,2 94,9
52413 31 2,0 2,0 96,9
52431 1 0} 0,1 97,0
53241 2 0,1 0,1 97,1
54132 3 0,2 0,2 97,3
54213 20 1:3 1,3 98,6
54231 22 1,4 1,4 100,0
Total 1545 100,0 100,0

Casos validos 1545 Casos omitidos 0
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-Marcapasos segun su situacién en la auricula.

Tabla de Porcentajes = Porcentaje
marcapasos Valores Frecuencia Porcentaje validos acumulado

2,00 34 2,2 2,2 2,2
3,00 42 2,7 27, 4,9
4,00 2 0,1 0,1 5,0
5,00 86 5,6 5,6 10,6
6,00 63 4,1 4.1 14,7
7,00 294 19,0 19,0 33,7
8,00 23 1,5 1,5 35,2
9,00 60 3,9 3,9 39,1
{000 16 150 & 1,0 40,1
11,00 281 18,2 18,2 58,3
12,00 7 0,5 0,5 58,8
13,00 31 2,0 2,0 60,8
14,00 64 4.1 4.1 64,9
15,00 47 3,0 3,0 68,0
16,00 129 8,3 8,3 76,3
17,00 123 8,0 8,0 84,3
18,00 189 12,2 12,2 96,5
19,00 5 0,3 0,3 96,8
20,00 1 0,1 0,1 96,9
21,00 1 0,1 0,1 97,0
22,00 1 0,1 0,1 97,0
23,00 1 0,1 0,1 97,1
24,00 45 2,9 2,9 100,0
Total 1545 100,0 100,0

Casos validos 1545 Casos omitidos 0

El 35.2% del total de estos latidos se ciones altas de la auricula siendo escasa
encontraban en las inmediaciones del su identificacién en las porciones mas
noédulo sinusal, es decir entre las zonas 1 bajas. (fig.7)

a 8 ; si consideramos todos los latidos
situados a la misma altura del nodo (es
decir zonas adyacentes), fueron el 58.8%
del total.

Los localizados en la parte alta del atrio
(correspondientes a las zonas 13-18)
fueron el 37.6% de los analizados.

Los situados en las zonas considera-
das como mas bajas en la auricula fueron
el 3.6% del total..

B Zonas 1-8

DZonas 9-12

Bl Zonas 13-18
-3.6% ElZonas 18-24

236%

37.6%

Es decir en condiciones basales el

o | zaTp 1545 latidos
96.5% del total de los latidos se originaron
en las inmediaciones del nodo o en por- Fig. 7
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2.-Anélisis de la duracion de los ciclos
basicos.

La duracion media de los ciclos basi-
cos en 1460 latidos analizados fue de
365.4 mseg. Que suponen una frecuencia
cardiaca de 164 latidos por minuto, con
una desviacién estdndar de 56.9 mseg,
mediana de 360 mseg. Y varianza de
3242.2, con un minimo de 145 mseg.y un
maximo de 650 mseg. que corresponden
a frecuencias cardiacas entre 92 y 413
latidos por minuto.

Respecto a la duraciéon de los ciclos
corregida respecto a la duracién basal, la
media fue de 12.8 mseg. Con una desvia-
ciéon estandar de 33 mseg. Y un rango
entre 225 y -205 mseg.

3.-Andlisis de los ciclos béasicos en
relacion a la zona de origen del estimulo.

La media de duracién de los ciclos
béasicos en los latidos localizados entre las
zonas 1 a 8 fue de 372.9 mseg. (que
supone una frecuencia cardiaca de 161
latidos minuto), con una desviacién estan-
dar de 46.8 y una mediana de 365. Si
consideramos los situados también en las
zonas adyacentes la duracién del ciclo
basico fue de 362.1 mseg. (que supone
una frecuencia cardiaca de 166 latidos
minuto) con desviacion estandar de 56.1 y
mediana de 350.

La media de duracion de los ciclos
basicos en los latidos localizados en la
parte alta de la auricula (zonas 13 a 18)
fue de 367.1 mseg. (que supone una fre-
cuencia cardiaca de 163 latidos minuto con
desviacion estandar de 58.6 y mediana de
360.

La media de duracién de los ciclos
basicos de los 54 latidos identificados en
las partes bajas de la auricula (zonas 19
a24) fue de 399.2 (frecuencia cardiaca de
150 latidos minuto) con desviacién estan-
dar de 40.6 y mediana de 395.

El analisis estadisticos de las medias
de la duracion del ciclo basico comparan-
do el de los latidos originados en las
inmediaciones del nodulo sinusal o en la
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parte alta de la auricula mediante T de
Student no mostré diferencias estadistica-
mente significativas con P=0.124 respecto
a la duracién del ciclo basico. Si al anali-
zarlo corregido por la duracién del ciclo
basal P<0.01. El andlisis estadistico de la
media de duracién del ciclo basico compa-
rando el de los latidos originados en las
inmediaciones del nddulo sinusal y en la
parte baja de la auricula (zonas 19 a 24)
mostré diferencias estadisticamente signi-
ficativas con P<0.001. El analisis estadis-
tico de la media de duracién del ciclo
basico comparando el de los latidos origi-
nados en la parte alta de la auricula con
los originados en la parte baja de la auri-
cula (zonas 19 a 24) mostré también dife-
rencias estadisticamente significativas con
P<0.001. (fig.8)

P <001

362,14

Zonas 1-8 Zonas 9-12 Zonas 13-18 Zonas 19-24

39/51 78% diferentes entre si

Fig. 8. En esta figura se representan en forma
de barras la media de duracion del ciclo basico
en las cuatro zonas descritas (inmediaciones
del nodo sinusal , zonas adyacentes, parte alta
y baja de la auricula). Lqa parte superior de las
barras esta unida con una linea en la que se
indica el valor de P resultando de la compara-
cion estadistica de las medidas

Cuando en un mismo perro aparecia
mas de un marcapasos principal, compa-
ramos estadisticamente las duraciones de
sus ciclos basicos aparecen diferencias en
39 de los 51 focos de automatismo detec-
tados (78%).

4.-Andlisis de la localizacién de los
marcapasos y duracién de los ciclos basi-
cos en cada uno de los perros estudiados.




Pasaremos a analizar ahora el nimero
de marcapasos principales y subsidiarios
encontrados en cada uno de los perros
estudiados. Se valorara si existen diferen-
cias estadisticamente significativas entre
los tiempos de recuperacién de los marca-
pasos principales.

Perro1.

Se encontraron 2 marcapasos principa-
les que ocupan las posiciones 7y 11 de
la figura 9, y 5 marcapasos subsidiarios,
que ocuparon las posiciones 13, 10, 6, 12
y 24 en la misma figura.

Fig. 9

Los tiempos de recuperacion maximos,
la duracién del ciclo basico corregido y no
corregido fueron normales a lo largo de
toda esta fase del experimento, observan-
dose un T.R.N.S. maximo de 450 mmseg
y el minimo de 145 mmseg, correspon-
dientes a los marcapasos 15324 y 31425
respectivamente.

Los marcapasos principales fueron el
15234 y el 51234, del primero se registra-
ron 80 latidos con una media de ciclo
basico de 355 mmseg +-25.5 y del segun-
do 8 latidos con una media de 357 mmseg
+-24. Hubo diferencias estadisticamente
significativas para un nivel de significan-
cia del 95%, sin embargo la media de la
duracion del ciclo basico de 8.3+-26.6 y
de 25+-23.9 para cada uno de los marca-
pasos con una P=0.096 y que por lo tanto
no alcanz6 significancia estadistica.
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Perro 2.

Se encontraron cinco marcapasos prin-
cipales, el 12534, el 12543, el 15234,
el15243 y el 31425, localizados en las
siguientes posiciones: los dos primeros en
la posicién 8, dos en la 7, y el otro en la
10 representados en la fig.10.

Perro 2 Condicién basal

.mw
@ Marcapasos Subsidiario

Fig. 10

Se encontraron tres marcapasos subsi-
diarios que ocuparon las posiciones 9,11
y 24 (31245, 51324 y 54123), en esa
misma figura.

Los tiempos de recuperacion corregi-
dos y no corregidos fueron normales para
todos los marcapasos. El T.R.N.S. maxi-
mo fue de 650 mmseg, correspondiente a
un marcapasos principal, el 31425, locali-
zado adyacente al nodo en la parte exter-
na del atrio derecho, que fue de 250
mmseg.

Las medias de los ciclos basicos corre-
gidos y no corregidos de los marcapasos
principales se especifican a continuacién,
asi como los resultados de las compara-
ciones estadisticas mediante T de Student
entre sus medias.

El ciclo basico del marcapasos de la
posicién 8 (12534) fue estadisticamente
diferente al resto (p<005), excepto al si-
tuado muy proximo, también en la posi-
cion 8. El ciclo basico del marcapasos
12543, también localizado en la zona 8,
fue estadisticamente distinto a los de las



posiciones 7 y 10. Los localizados en las
posiciones 7 (15243) y 10 tuvieron unas
medias de tiempo de recuperacién esta-
disticamente distintas entre si y al resto
de los marcapasos (p<001). Al estudiar el
ciclo basico corregido, el marcapasos de
la posicién 10 fue distinto a todos los
demas. El de la posicién 7 (15243) tuvo
un ciclo basico corregido estadisticamen-
te diferente a todos los demas (p<005),
excepto al localizado en su misma posi-
ciéon (15234). El resto de los marcapasos
estudiados no tuvieron diferencias esta-
disticamente significantes respecto a éste
parametro, aun aquellos que si las pre-
sentaban respecto a la duracion del ciclo
basico. -

La media de duracién del ciclo basico
de la totalidad de los marcapasos princi-
pales en este perro fue de 457+-59.2
mseg. Que corresponde a una frecuencia
cardiaca de 131 latidos minuto.

Perro 3.

Se encontraron cinco marcapasos prin-
cipales, el 15234, el 15324, el 21534, el
31254 y el 32145, localizados los dos

Fig. 11

primeros en la posicién 7, y los demas en
las 17, 9 y 13 representados en la figura
11. Se encontraron tres marcapasos sub-
sidiarios que ocuparon las posiciones
11,9,y 10 (51234, 31524, 31542), en esta
misma figura.
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Los tiempos de recuperacién corregi-
dos y no corregidos fueron normales para
todos los marcapasos. El T.R.N.S. maxi-
mo fue de 470 mseg, correspondiente a
un marcapasos subsidiario, el 51234. E|
minimo correspondié a un marcapasos
principal, el 21534, localizado en la parte
alta del atrio derecho, que fue de 330
mseg.

Las medias de los ciclos basicos corre-
gidos y no corregidos de los marcapasos
principales se especifican a continuacion,
asi como los resultados de las compara-
ciones estadisticas mediante T de Student
entre sus medias.

Considerando el ciclo basico, el marca-
pasos de la posicién 7 (15234) y el tam-
bién situado en la zona 7 (15324); que
eran préximos a la localizacién teérica del
nédulo sinusal, fueron estadisticamente
diferentes entre si y al resto de marcapa-
sos (p<005), igual que el de la posicion
14, (32145), situado en la parte lateral alta
y externa del atrio. La duracion del ciclo
basico del localizado en la posicién 17, el
mas alto de los observados, no fue esta-
disticamente distinto al 9. Los resultados
estadisticos obtenidos fueron iguales al
considerar el ciclo corregido por la frecuen-
cia basal.

La media de duracion del ciclo basico
de los latidos originados en los marcapa-
sos principales fue de 369.4+-29.7 mseg.
( frecuencia cardiaca de 161 latidos minu-
to).

Perro 4

Se encontré un sélo marcapasos prin-
cipal, el 15243, localizado en la posicidn
11 en la parte interna de la auricula dere-
cha (fig.12).No se observaron marcapasos
subsidiarios.

Los tiempos de recuperacion corregi-
dos y no corregidos fueron normales. El
T.N.R.S. maximo fue de 460 mseg, el
minimo fue de 290 mseg. La media del
ciclo basico corregido y no corregido del
marcapasos principal fueron de 349+-2.1
mseg. y 8.7+-2.1 mseg. respectivamente,



Fig. 12

que corresponden a una frecuencia car-
diaca de 172 latidos minuto.
Perro 5.

Se encontraron siete marcapasos prin-
cipales, el 21345, el 21354, el 21534, el
25134, el 31245, el 31425 y el 52134,
localizados en las posiciones: (en el orden

Perro 5 Condicién basal

Fig. 13

descrito) dos en la 15, y los demas en la
16, 17, 9, 10 y 18, representados en la
figura 13. Se observaron seis marcapasos
subsidiarios, que por orden de aparicién
ocuparon las posiciones 13, 14, 8, 11,4y
10 (32154, 23154, 12534, 51234, 14325,
51342) en la misma figura.

Los tiempos de recuperacién corregi-
dos y no corregidos fueron normales para

todos los marcapasos. EI T.R.N.S. maxi-
mo fue de 550 mseg, correspondiente al
marcapasos principal 31245. El minimo
correspondié a un marcapasos subsidia-
rio, el 14325, fue de 250 mseg. Las medias
de duracion del ciclo basico corregido y
no corregido de los marcapasos principa-
les se especifican a continuacién asi como
los resultados de las comparaciones esta-
disticas mediante el T de Student entre
medias.

Considerando el ciclo basico se obser-
varon diferencias estadisticamente signifi-
cativas entre el marcapasos de la posicion
15 (21345) y el resto de marcapasos prin-
cipales. También las hubo entre los colo-
cados en las posiciones 9 y 18 con el
21354; sin diferencias entre el resto de
marcapasos. La media global del ciclo
basico de los marcapasos principales en
este experimento fue de 411+-28.9 mseg.
(frecuencia cardiaca de 146 latidos minu-
to).

Perro 6.

Se encontraron cuatro marcapasos
principales, el 13245, el 13425, el 31245y
el 52143, localizados en las posiciones 2,
3, 9 y 18 respectivamente, representados

Fig. 14

en la figura 14. Se observaron cuatro
marcapasos subsidiarios en las zonas 18,
2,7y 10 (52134, 13524, 15324 y 31425).

Perro 6 Condicién basal



Los tiempos de recuperacién corregi-
dos y no corregidos fueron normales para
todos los marcapasos. El T.R.N.S. maxi-
mo fue de 450 mseg, correspondiente al
marcapasos principal 31245. El minimo
correspondié al marcapasos subsidiario
31425, localizado en la parte externa de la
auricula derecha y que fue de 240 mseg.

Las medias de los ciclos basicos corre-
gidos y no corregidos de los marcapasos
principales se especifican a continuacién
asi como los resultados de las compara-
ciones estadisticas mediante T de Student
entre medias. Considerando el ciclo basi-
co se observaron diferencias estadistica-
mente significativas entre el marcapasos
de la posicion 9 y el resto de los marcapa-
sos principales encontrados. También
entre el de la posiciéon 2 y el 3. Sin dife-
rencias significativas entre el resto.

Respecto al ciclo basico corregido por
la frecuencia cardiaca basal se observa-
ron diferencias estadisticamente significa-
tivas entre el marcapasos de la posicion 2
y el resto de marcapasos principales.
También las hubo entre los colocados en
las zonas 9 y 18, sin diferencias entre el
resto de los marcapasos.

La media global de duracion del ciclo
basico de los latidos originados en los
marcapasos principales fue de 374.+-19
mseg. que supone una frecuencia cardia-
ca de 160 latidos minuto.

Perro 7 Condicién basal
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Perro 7.

Se encontraron tres marcapasos princi-
pales, el13245, el 13254 y el 15324, loca-
lizados dos en la zona 2 y uno en la 7,
respectivamente, representados en la fi-
gura 15. Se encontraron tres marcapasos
subsidiarios, en las posiciones 9, 7 y 3
(81245, 15234 y 13452) representados en
la misma figura.

Los tiempos de recuperacion corregi-
dos y no corregidos fueron normales para
todos los marcapasos. El T.R.N.S. maxi-
mo fue de 400 mseg, correspondiente a
un marcapasos principal, el 15324. El
minimo correspondié al marcapasos sub-
sidiario 13452, fue de 180 mseg. Las
medias de los ciclos basicos corregidos y
no corregidos de los marcapasos principa-
les se especifican a continuacion, asi como
los resultados de las comparaciones esta-
disticas mediante T de Student entre sus
medias. La duracién media del ciclo basi-
co corregido y no corregido de todos los
marcapasos tuvo diferencias estadistica-
mente significativas. La media global del
ciclo basico de los marcapasos principa-
les fue de 346.7+-13.9 mmseg que corres-
ponde a una frecuencia cardiaca de 173
latidos minuto.

Perro 8

Se encontraron dos marcapasos princi-
pales, el 15243 y el 51243, localizados en
las posiciones 7 y 11 respectivamente

@ Mercepasos Principat
() Marcapasos Subsidiario

Perro 8 Condicién basal



representados en la figura 16. Se observé
un marcapasos subsidiario en la posicion
6 (15423).

Los tiempos de recuperaciéon corregi-
dos y no corregidos fueron normales para
todos los marcapasos. El T.R.N.S. maxi-
mo fue de 425 mseg, correspondiente al
marcapasos principal 51243. El minimo
correspondié al marcapasos subsidiario,
fue de 210 mseg. Las medias de los ciclos
basicos de los marcapasos principales
fueron de 307.5+-4.6 y 327.5+-19.6 res-
pectivamente, con un valor de P<0.01, por
tanto, con diferencias estadisticamente
significativas en ambos. Los ciclos corre-
gidos por la frecuencia cardiaca basal no
fueron valorables.

La media global del ciclo basico de los
marcapasos principales fue de 325.6+-19.6
mseg. que corresponde a frecuencias
cardiacas de 184 latidos minuto.

Perro 9

Se encontré un marcapasos principal,
el 21534, localizado en la posicion 16 en

Fig. 17

la figura 17, representado en la parte alta
de la auricula derecha. No se observaron
marcapasos subsidiarios. Los tiempos de
recuperacion corregidos y no corregidos
fueron normales. El T.R.N.S. maximo fue
de 360 mseg. y el minimo fue de 270 mseg.
La media del ciclo basico del marcapasos
principal fue de 288.6+-15.7 mseg (que

Perro 9 Condiclén basal
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corresponde a una frecuencia cardiaca de
208 latidos minuto)

Perro 10.

Se encontraron cuatro marcapasos
principales, el 25413, el 52413, el 54213y
el 54231, localizados en las posiciones 17,
18, y dos en la zona 24 respectivamente.

Figz 17

Los dos primeros en la parte alta e interna
de la auricula y los dos ultimos también
en la parte interna con localizacién mas
baja en atrio, representados en la figura
17. Se encontraron dos marcapasos sub-
sidiarios que ocuparon las posiciones 13y
23 (32541 y 45321) en esa misma figura.
Los tiempos de recuperacion corregi-
dos y no corregidos fueron normales para
todos los marcapasos. El T.R.N.S. maxi-
mo fue de 480 mseg, correspondiente a
un marcapasos subsidiario, el 45321. El
minimo correspondié a un marcapasos
principal, el 52413, localizado en la parte
alta e interna de la auricula derecha y que
fue de 330 mseg. Las medias de los ciclos
basicos corregidos y no corregidos de los
marcapasos principales se especifican a
continuacién, asi como los resultados de
las comparaciones estadisticas mediante
T de Student entre medias.
Considerando tanto el ciclo basico
corregido como el no corregido se obser-
varon diferencias estadisticamente signifi-
cativas entre todos los marcapasos princi-
pales excepto los de las zonas 17 y 18.

Perro 10 Condicién basal



La media global del ciclo basico de
todos los marcapasos principales fue de
378.4+-36.4 mseg. que corresponde a una
frecuencia cardiaca de 158 latidos minuto.

Perro 11.

Se encontraron dos marcapasos princi-
pales, el 25134 y el 32154, localizados en
las posiciones 17 y 13 respectivamente,
localizados en la parte alta de la auricula
derecha, representados en la figura 18.
Se encontraron dos marcapasos subsidia-
rios también en la parte alta del atrio

y 25314).

Fig. 18

Los tiempos de recuperacién corregi-
dos y no corregidos fueron normales para
todos los marcapasos. El T.R.N.S. maxi-
mo fue de 430 mseg, correspondiente al
marcapasos principal 25134. El minimo
correspondié al marcapasos subsidiario
25314 fue de 220 mseg.

Las medias del ciclo basico de los
marcapasos principales fueron 336.5 +-
18.9 y 313.3+-23.3. La comparacion entre
ellas tuvo diferencias estadisticamente
significativas (P<0.01). La media del ciclo
corregido fue de 9.3+-19.8 y -11.6+-23.3
mseg con diferencias también estadistica-
mente significativas (P<0.02).

La media global del ciclo basico de los
marcapasos principales en esta fase del
experimento fue de 334.8+-20 mseg. que
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corresponde a frecuencias cardiacas de
179 latidos minuto.

Perro12
Se encontraron dos marcapasos princi-

pales, el 15243 y el 14523,localizados en
las posiciones 7 y 5 respectivamente, en

Fig. 19

las inmediaciones de la localizacién teéri-
ca del nédulo sinusal, representados en la
figura 19. Se encontraron cuatro marcapa-
sos subsidiarios que ocuparon las posicio-
nes 4, 6,20 y 21 (14352, 15432, 43125 y
41252) en esa misma figura. De los subsi-
diarios, dos de ellos estuvieron también
en las inmediaciones del nédulo sinusal,
los otros (20 y 21) se presentaron en la
parte baja de la auricula derecha.

Los tiempos de recuperacién corregi-
dos y no corregidos fueron normales para
todos los marcapasos. El T.R.N.S. maxi-
mo fue de 430 mseg, correspondiente a
un marcapasos subsidiario, el 15432, si-
tuado préximo al nodo. EI minimo corres-
pondi6 a un marcapasos principal (15234)
y fue de 250 mseg.

Las medias de los ciclos basicos no
corregidos y corregidos de los marcapa-
sos principales fueron de 340.81+-16.75 y
12.9+-16.8 para el de la posiciéon 7 y de
338.33+-62.10 y 8.33+-62.10 para el de la
posicién 5, sin diferencias estadisticamen-
te significativas entre ellos.

Perro 12 Condicién basal



Perro 13.

Se encontraron tres marcapasos princi-
pales, el 21354, 23154 y el 51432, locali-
zados en las posiciones 15,14 y 12 res-
pectivamente, representados en la figura
20. Dos de ellos de situacion alta en la
auricula derecha, hacia la vena cava
superior. El otro en la parte interna, hacia

Fig. 20

la orejuela en la zona adyacente al nodo
sinusal. Se observaron ocho marcapasos
subsidiarios, en las posiciones (12543,
12534, 21534, 23145,41523, 52432, 53241
y 54231), representados en la misma figu-
ra.

Los tiempos de recuperacién corregi-
dos y no corregidos fueron normales para
todos los marcapasos. El T.R.N.S. maxi-
mo fue de 590 mseg, correspondiente a
un marcapasos principal 21354. El mini-
mo correspondié al marcapasos subsidia-
rio 41523, localizado en la parte baja de la
auricula derecha y fue de 410 mseg.

Las medias de duracién de los ciclos
basicos de los marcapasos principales
fueron de 466+-69.49 y 461.77+-37.33
respectivamente, sin diferencias estadisti-
camente significativas entre ambos. El de
la posicion 12, se observé en cinco oca-
siones y su desviacién estandar fue de 0,
motivo por el que no se estudié desde el
punto de vista estadistico. Los ciclos co-
rregidos de los marcapasos 15 y 14 fue-

Perro 13 Condicién basal
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ron 42+-49.44 y 27.58+-28.9 respectiva-
mente con un valor de P de 0.315 y por
tanto, sin diferencias estadisticamente
significativas.

La media global de los ciclos basicos
de los marcapasos principales fue de
458.8+-40.2 mseg. (que corresponde a
frecuencias cardiacas de 131 latidos mi-
nuto).

Perro14.

Se encontré6 un marcapasos principal,
el 52134, localizado en la posicién 18 en
la figura 21, correspondiente a la parte
alta e interna de la auricula derecha. Se
encontré un marcapasos subsidiario, en la

posicion 13 (32415), en la parte alta y
externa del atrio derecho.

Los tiempos de recuperaciéon corregi-
dos y no corregidos fueron normales. El
T.R.N.S. méximo fue de 490 mseg, co-
rrespondiente al marcapasos principal y el
minimo fue de 240 mseg. del subsidiario

La media del ciclo basico no corregido
y corregido del marcapasos principal fue
de 398.65+-25.03 mseg. y 8.181+-2.16
mseg. respectivamente, que corresponde
a frecuencia cardiaca de 150.5 latidos
minuto.

Perro 15.

Se encontraron tres marcapasos princi-
pales, el 14532, el 51243 y el 52143,

Perro 14 Condicién basal



localizados en las posiciones 5, 11 y 18
respectivamente, representados en la fi-
gura 22, los dos ultimos en la parte inter-
na y alta de la auricula derecha, el prime-
ro en las inmediaciones del nodo sinusal.
Se observé un marcapasos subsidiario,
que ocupd la posicion 12 (51423), en esa
misma figura.

Los tiempos de recuperacién corregi-
dos y no corregidos fueron normales para
todos los marcapasos. El T.R.N.S. maxi-
mo fue de 420 mseg, correspondiente a
un marcapasos principal, el 14532. El
minimo correspondié a un marcapasos
principal, el 52143, localizado en la parte
alta del atrio, fue de 220 mseg.

Las medias de los ciclos basicos co-
rregidos y no corregidos de los marcapa-
sos principales se especifican a continua-
cion, asi como los resultados de las
comparaciones estadisticas mediante T de
Student entre sus medias.

Considerando el ciclo basico como el
corregido todos los marcapasos tuvieron
diferencias estadisticas altamente signifi-
cantes entre si.

La media global del ciclo basico de los
marcapasos principales fue de 337.17+-
28.66 mseg. que corresponde a una fre-
cuencia cardiaca de 178 latidos minuto.
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Perro 16.

Se encontré un marcapasos principal,
el 51243, localizado en la posiciéon 11 en
la figura 23, en la parte alta e interna de
la auricula derecha. No se observé ningun
marcapasos subsidiario.

@ warcepasos Principal
© Warcapesos Subsidiario

Fig. 23

Los tiempos de recuperacién corregi-
dos y no corregidos fueron normales.

El T.R.N.S. maximo fue de 320 mseg.
y el minimo de 240 mseg.

La media del ciclo basico corregido y
no corregido del marcapasos principal fue
de 281.41+-9.213 mseg. y 0.562+-10.79
mseg respectivamente (frecuencia cardia-
ca de 213 latidos minuto).

Perro 17.

Perro 16 Condicién basal

Perro 17 Condicién basal



Se encontraron cuatro marcapasos
principales, el 15234, el 15324, el 15342y
el 15432, localizados en las posiciones dos
en la 7 y los otros dos en la 6 respectiva-
mente, situados en las inmediaciones del
nédulo sinusal, representados en la figura
24. Se encontraron dos marcapasos sub-
sidiarios que ocuparon las posiciones 2 y
11 (13245 y 51234) en esa misma figura.

Los tiempos de recuperacion corregi-
dos y no corregidos fueron normales para
todos los marcapasos.

El T.R.N.S. maximo fue de 490 mseg,
correspondiente a un marcapasos princi-
pal, el 15432. El minimo correspondié a
un marcapasos subsidiario, el 13245, lo-
calizado en las inmediaciones del nddulo
sinusal y que fue de 240 mseg.

Las medias de los ciclos basicos corre-
gidos y no corregidos de los marcapasos
principales se especifican a continuacion,
asi como los resultados de las compara-
ciones estadisticas mediante T de Student
entre medias.

Considerando el ciclo basico se obser-
varon diferencias estadisticamente signifi-
cativas entre todos los marcapasos encon-
trados, excepto entre el de la posicion
15342 y el 15234.

La media global del ciclo basico de los
marcapasos principales fue de 375.38+-
30.9 mseg. correspondiente a una frecuen-
cia cardiaca de 160 latidos minuto.

Discusion
La contraccion ritmica del corazén ha

sido motivo de gran curiosidad a lo largo
de la historia.

El mecanismo por el que se origina la
contraccion ha sido ampliamente debati-
do, sobre todo en estos ultimos anos, en
los que el uso de técnicas electrofisioldgi-
cas especializadas para el registro de los
potenciales de membrana, las técnicas
computarizadas, el microscopio electroni-
co, etc...han ayudado a profundizar en el
conocimiento de la estructura y fisiologia
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auriculares, obteniendo una informacion
que durante mucho tiempo sélo se pudo
obtener del nodo auriculoventricular y vias
especializadas de conduccién.

El concepto de marcapasos del cora-
z6n, el nédulo sinusal, como estructura
Unica, con funcién similar a la de una
“bujia”, es a decir de James excesivamen-
te simplista. Hay que tener en cuenta que
a lo largo de la vida de una persona de 70
anos, llegan a producirse entre 2500 y
3000 millones de latidos, el atribuir esta
carga de trabajo a un N.S. Unico, va en
contra de una de las caracteristicas del
organismo, la redundancia, que permite
mantener funciones vitales totalmente
normales en ausencia de partes importan-
tes de los érganos, tal y como ocurre con
los rifiones, el higado, el tubo digestivo, el
cerebro, etc.

La posibilidad de control y cambio de la
frecuencia cardiaca es ademas uno de los
mecanismos mas importantes de homeos-
tasis del organismo. El elemento mas
importante de regulacién de la frecuencia
cardiaca es el marcapasos del corazon,
en ella intervienen también el sistema
nerviosos auténomo, los baroreceptores,
quimiorreceptores, glandulas endocrinas,
cerebro, medula espinal y el mismo cora-
z6n, caracterizados todos ellos por su
redundancia y multiplicidad. Teleologica-
mente parece logico pensar en la conver-
gencia de estos sistemas reguladores
sobre otro sistema también redundante y
no sobre uno puntual.

Desde principios de este siglo se han
descrito areas especificas, adyacentes al
nodulo sinusal con actividad de marcapa-
sos. Lewis en 1910, demostré en la in-
mensa mayoria de sus experimentos (pero
no en la totalidad) una onda de negativi-
dad inicial, expresién de actividad eléctri-
ca auricular, en la parte mas cefélica del
nodo. En 1914 demostré que durante la
estimulacién vagal, el lugar de origen del
latido cardiaco se desplazaba a otras
localizaciones en la auricula. Eyster y
Meek, obtuvieron resultados similares tras



aplicacién de frio o destruccién de partes
del nodo.

Desde los trabajos de Boineau tiende a
considerarse un complejo de marcapasos
auriculares, que ocupa un area de diez a
quince veces mas extensa que la del
nodulo sinusal, como un complejo mucho
mas elegante, con mlltiples niveles de
respuesta funcional, extenso y seguro, de
regulacién altamente compleja y poco
conocida.

En la literatura se han propuesto expli-
caciones alternativas al sistema de mar-
capasos; como la existencia de un siste-
ma de conduccién complejo, con multiples
lugares de interrupcién de un estimulo
originado en un marcapasos Unico intra-
mural. En contra de esta posibilidad esta
la delgadez de la pared atrial, y la necesi-
dad de un sistema especializado de con-
duccién y de multiples tractos capaces de
conducir el estimulo a una velocidad al
menos de 3m/seg, si bien, experimental-
mente la estimulacién epicardica o endo-
cardica préxima al nodo sinusal no repro-
duce los patrones de focos multiples de
activacion antes descritos y deberia bus-
carse ademas una explicacién adicional a
los cambios de la frecuencia de descarga
en los distintos puntos de automatismo.

Datos generales

Se han descrito distintos modelos
experimentales tanto en corazén integro
en auriculas aisladas y células auriculares
para la demostracién de focos diferentes
de automatismo.

Nuestro modelo experimental basado
en la colocacién de cinco pares de elec-
trodos alrededor de la localizacién teérica
del nédulo sinusal, nos permitié identificar
en la mayoria de los perros estudiados
mas de un foco de automatismo estable.

El uso de registros bipolares separa-
dos por una distancia corta permite la
obtencion de electrogramas insensibles a
potenciales generados a distancia y “rui-
dos eléctricos”. Su principal ventaja es

86

que permite estudiar la actividad auricular
por zonas evitando la contaminacién por
la ventricular.

La divisién de la auricula en veinticua-
tro zonas diferentes segin el cédigo
numérico (fig 5) nos permitié la localiza-
cién aproximada del lugar de origen del
estimulo en cada latido. El area de las
zonas era menor cuanto mas cerca esta-
ban del nédulo sinusal y por tanto mayor
poder de discriminacién del método. A més
distancia del primer par de electrodos
(colocado sobre el nédulo sinusal) mayor
era el tamano de las areas y menor el
poder de discriminacién.

La posibilidad de pequefios cambios en
la posicion de los electrodos de uno a otro
perro pudo inducir a cambios en el tama-
fo y la disposicién delas zonas. Ello limita
el analisis global de los resultados aten-
diendo uUnicamente a una determinada
zona. De ahi que el analisis de los datos
generales se haya realizado considerando
cuatro areas principales: inmediaciones del
nédulo sinusal, zonas adyacentes, parte
alta y baja de la auricula. (fig 6). Al au-
mentar el tamano de las areas, los resul-
tados globales pueden ser analizados con
mayor seguridad.

Al no modificar nunca la posicion de
los electrodos dentro de un mismo experi-
mento el analisis individual por zonas
considerando cada perro por separado si
tiene validez.

La estimulacion a frecuencias superio-
res a la sinusal se conduce en un sentido
retrégrado hacia toda la auricula despola-
rizando las células del marcapasos, lo que
causa supresion del automatismo o inhibi-
cién post-estimulatoria. A frecuencias de
estimulacién mas altas mayor es el nime-
ro de despolarizaciones retrégradas de los
marcapasos hasta el momento en el que
la frecuencia de estimulacién es tan alta
que ya no se produce despolarizacién
retrégrada 1:1; asi, a frecuencias de esti-
mulacion altas se produce un bloqueo de
entrada significativo y disminuye el grado
de supresién de los marcapasos. Se sabe



que durante la estimulacién auricular arti-
ficial se producen frentes de onda irregu-
lares, con una propagacion irregular de
los estimulos pero que se mantienen
constantes si se estimula de siempre en el
mismo lugar a similar intensidad.

La existencia de mdltiples focos de
automatismo auricular, con distinta dura-
cién de ciclo béasico, hace suponer que el
grado de supresion de cada uno de estos
marcapasos fue distinto a las distintas
frecuencias de estimulacion.

Ello explica la apariciéon en los prime-
ros latidos registrados postestimulacion de
una mayor variabilidad en la duracion del
ciclo basico, y la aparicién con mayor
frecuencia de focos distintos de automa-
tismo. A partir del primer minuto postesti-
mulacién se observa una clara tendencia
a la estabilizacién tanto en la duracion del
ciclo basico como en el predominio de un
sdlo foco de descarga. Estos resultados
son concordantes con los encontrados por
otros autores.

En los 17 perros estudiados, observa-
mos un numero variable de marcapasos
principales (fig. 9 a 24). En cuatro perros
se detectd un sélo marcapasos principal,
otros cuatro dos focos de automatismo,
con tres hubieron tres perros, otros tres
con cuatro marcapasos, dos con cinco y
un perro con siete.

Atendiendo al codigo numérico, se
encontraron un total de cincuenta y un
marcapasos diferentes.

Dadas las caracteristicas del método,
con registro exclusivamente en el epicar-
dio de la auricula derecha y utilizando
Unicamente cinco pares de electrodos, no
podemos establecer de forma exacta su
localizacion, pero si atribuir una zona
probable de origen del estimulo.

Al acomodar en el diseno tridimensio-
nal del atrio los cédigos numéricos obteni-
dos, se observa que en todos los perros
los marcapasos estaban en las inmedia-
ciones, zonas adyacentes al nodo sinusal
o parte alta del atrio derecho. Sélo en el
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perro numero 10 se encontraron dos
marcapasos principales en las zonas
consideradas bajas de la auricula.

Se observaron un total de cuarenta y
cinco marcapasos subsidiarios, en niume-
ro variable entre ninguno y ocho (fig. 9 a
24).

Al considerar el nimero total de mar-
capasos principales y subsidiarios encon-
trados en condiciones basales la inmensa
mayoria (96.5%) se encontraban en las
inmediaciones del nodo o parte alta de la
auricula y sélo un 3.6% (en su mayoria
subsidiarios) en las zonas consideradas
bajas del atrio (fig 7).

Al estudiar en cada perro los ciclos
basicos de los marcapasos principales y
compararlos entre si, el numero total de
marcapasos con diferencias estadistica-
mente significativas respecto a su dura-
cion fue de 39 (78% del total) y de 37
(74% del total) segun la duracién del ciclo
corregido por la frecuencia cardiaca ba-
sal. Es decir, que aproximadamente el 75%
de los marcapasos principales observados
se diferencian no sélo en su localizacién
sino también en la duracién de sus ciclos
basicos y tienen por tanto propiedades
electrofisiolégicas diferentes.

La evidencia de la existencia de luga-
res separados de activacion, estables, con
diferente rango de actividad demuestra la
existencia de focos multiples de activacion
en la auricula derecha del perro, en un
nimero que aparentemente es variable,
en cada animal.

Estos datos son concordantes con los
obtenidos por otros autores, que en ini-
cialmente propusieron tres areas separa-
das de marcapasos en la auricula derecha
y mas tarde, los mismos autores demos-
traban un area mucho mas difusa, en la
que aparecian un numero variable de
marcapasos. Estos mismos autores, han
observado también la posibilidad de que
la génesis del latido cardiaco se produzca
simultaneamente en dos o mas localiza-
ciones y sea su suma la responsable. Para
que esto sea asi dos marcapasos separa-



dos espacialmente deberian tener frecuen-
cias de descarga idénticas. Nosotros por
las caracteristicas del método (limitados
fundamentalmente por el nimero de elec-
trodos de registro) no podemos aportar
datos en este sentido.

El cambio de localizacién y de frecuen-
cia de descarga detectada en los experi-
mentos puede explicarse mediante un
mecanismo unico, la apariciéon de otro
marcapasos.

Se ha propuesto que los marcapasos
de localizacion mas alta en la auricula
tendrian una menor duraciéon de ciclo
basico, los mismos autores proponen poco
después, que no tiene por que existir una
relacion directa, sino que existen focos
distintos con distintas frecuencias de
descarga.

Segun nuestros resultados, en condi-
ciones basales, los marcapasos localiza-
dos en las inmediaciones y zonas adya-
centes al nodo sinusal (zonas 1 a 12)
tuvieron una media de duracién de ciclo
basico sin diferencias estadisticamente
significativas con la media del registrado
en la parte alta de la auricula (zonas 13 a
18).

Si se encontraron diferencias en la
comparacioén de la duracién del ciclo basico
de estas dos zonas consideradas indivi-
dualmente respecto a las mas bajas de la
auricula en las que era mas prolongado
(362 mseg. en las zonas 1-12, 367 mseg.
en las zonas 13 a18 y de 399 mseg. en
los situados en la parte baja).

En nuestro experimento no puede defi-
nirse con exactitud la situacion del foco de
automatismo (sino su localizacion aproxi-
mada) y el andlisis desde el punto de vista
histoquimico de las posibles zonas res-
ponsables (con el fin de determinar si
existen islotes de células especificas,
distribuidas en las auriculas, y sus carac-
teristicas que las hicieran responsables de
la existencia de los multiples focos de
marcapasos) escapa a la intencion del
presente estudio.
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En la literatura los intentos de estable-
cer correlaciones entre funcionalismo e
histologia son escasos. Se ha propuesto
que el sistema de marcapasos atriales
represente el remanente del “primordium”
con persistencia de ciertas areas especia-
lizadas a lo largo de las posiciones relati-
vas del sulcus terminalis, sin embargo no
existen actualmente evidencias morfoldgi-
cas que permitan diferenciar una pobla-
cion de células capaz de generar estimu-
los de las células atriales adyacentes, no
es posible diferenciar un verdadero mar-
capasos desde el punto de vista electrofi-
siolégico utilizando uUnicamente métodos
anatémicos.

El origen embriolégico preciso de las
células que constituyen el tedrico nodo
sinusal Unico definitivo no es conocido y
no se describen otros acumulos celulares
en atrio derecho o en otras localizaciones
que pudieran corresponder a células de
marcapasos.

En 1978 Patterson y cols. Describieron
una especializacién y diferenciaciéon qui-
mica de células neuronales obtenidas de
ganglios simpaticos crecidos en medio de
cultivo con células musculares, ellos
demostraron que en las células del cora-
z6n las neuronas se pueden diferenciar
como células secretoras de neurotransmi-
sores adrenérgicas o colinérgicas.

Conclusiones

En el corazén del perro existe un
numero variable de marcapasos principa-
les y subsidiarios que constituye un Siste-
ma de Marcapasos Auriculares.

La localizaciéon de estos marcapasos es
variable en cada perro. Se situan prefe-
rentemente en las inmediaciones del
nédulo sinusal, zonas adyacentes o parte
alta de la auricula derecha.

Los marcapasos se diferencian no sélo
en su localizacién, sino también en sus
caracteristicas electrofisiologicas (duracion
del ciclo basico y por tanto frecuencia de
descarga).



Los tiempos de recuperacion corregi-
dos y no corregidos se mantienen dentro
de limites normales, independientemente
de la sobreestimulacién.

Los marcapasos de localizacion baja en
la auricula tienen una menor frecuencia
de descarga y aparecen con menor fre-
cuencia que en el resto de zonas de la
auricula.

6. No hemos encontrado parametros
gue permitan una jerarquizacién entre los
diferentes focos de automatismo.

Implicaciones

-A nivel tedrico la existencia de un
sistema complejo de marcapasos auricu-
lares constituye un mecanismo mas segu-
ro , eficaz y adaptable de génesis y regu-
lacion de los estimulos del corazéon que
un nédulo sinusal Unico

-Los conceptos de ritmo sinusal, las
diferentes disritmias sinusales y sobre todo
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