LOS POTENCIALES DE ACCION MONOFASICOS Y
OTRAS MANIFESTACIONES ELECTROCARDIOGRAFI-
CAS QUE SE OBSERVAN EN EL MUSCULO CARDIACO
LESIONADO O DARADO — TRABAJO EXPERIMENTAL

V. Arzamora Castro*

Las relevanies investigaciones de FRANK N. WILSON vy sus cola-
boradores aclararon muchos conceptos relacionades con las corrientes
de lesion y los potenciales de cccidn monofdsicos (1-3). Muchas € im-
portanies coniribuciones que han aparecido después, han perfecciona-
do nuesiros conocimientos, (4-14), pero ain existe desacuerdo respzacto
a la participocion de la zona lesionada en la génesis de las ondas mo-
nofdsicas y solo se han definido fragmentariamente los fenédmenos eléc-
tricos que ocurren en el musculo cardiaco lesionado o dafado. Merced
al meétodo experimental empleado se han obtenido todos los tipos de
potenciales de accién tebricamente previsibles y también ha sido po-
sible estudiar las diferentes y sucesivas manifestaciones eléciricas que

acontecen en el musculo cardiaco de mamifero durante su progresivo
deterioro.

METODO

El método empleado en la mavyoria de los experimentos ha sido
descrito en detalle previamente (15, 16). En 36 perros aneslesiados con
nembutal se realizaron 80 experimentos. Las observaciones se hicie-
ron después de abrir el térax vy el saco pericardico. En 5 experiencias
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una solucién saturada de cloruro de potasio fué vertida debaio vy en
la inmediata vecindad del electrodo explorader. En 60 opcrtunidades,
mediante una aguja muy fina, se inyectaron diversas soluciones en la
arleria coronaria antericr, o en una de sus romas, hesta que en el te-
rritorio ventricular irrigado por el vaso aparsciercn polenciales de ac-
cién monofdsicos. Con alguna expsariencia no es dificil predecir la
zona veniricular que serd mds afectada «l inyectar subtancias tdxicas
en una arteria ceronaria. Muchas fueren las solucionss emplaadas pe-
ro aqui szlo se discutzn los resultades de los experimentics =n que se
usé : clorhidrato de cccaina al 5 6 2.5 por ciento en s=olucidon salina
izctdnica, clorure de peotasio al 5 por ciento y sulfato de magnesio al 20
por ciento, En 4 ocasiones se inyectd primero una solucién de cocaina
hasta la aparicion 2 potencicles de accidn meoncidsicos y después, a
fravés de la misma cguja, =& inyectd una solucidn de cloruro de potasio
al 5 por ciente. En 9 oportunidades se ligé una arteria corcnaria im-
portante y derivaciones unipcolares directas se regisircron en la zona
isquemiada. En 3 exparimentos se quemd la superficie epicardica y se
registraron elécirocardiogramas unipclares directos mientras el eléctro-
do explorader se desplazaba desde la zona mds lesionada hacia el
musculo sano.

Los elécirocardicgramas se registraron mediantz aparatcs San-
born, Twin-Viso y Twin-Beam, y las conexiones se hicieron a través del
amplificader C-D. Se emplearon electrodos impolarizables (15-18), el
indiferente se insertd en la pata trasera derecha del animal. En algu-
nas experiencias una oliva de plata germdnica se intredujo en la cavi-
dad ventricular y este elecirodo se pared con otro cclocado en la pata
trasera izquierda. En la mayoria de los casos las derivaciones unigpo-
lares directas se registraron simultdneamente cen la derivacién cldsica
[I. En algunas oportunidades el elecirodo explorador se desplazd len-
tamente encima de las zonas cardiacas mertificadas. Cuando se in-
yectaron substancias idxicus en las arterias coronarias, o cuando és-
tas fueron ligadas, se tomarcon regisiros mientras pregrescaron los cam-
bios elecirocardicgrdalicos.

RESULTADOS

Cuando debdjo del elecirodo explorador epicardico se vertid una
solucién saturada de cloruro de potasio, se registraron ondas monofd-
sicas cuya mesetq no sobrepasé el nivel de la linea iscelécirica pre-
lesional, Figura 1. Las soluciones de cocaina determinaron en €l terri-
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torio ventricular irrigado por la arteria donde se practicd la inyeccion,
potenciales de accion monoidsicos pero no se cbservaron corrientes de
lesion, Figura 2. En algunos experimentos con cocaina mientras se re-
gistraban ondas monofdsicas se observaron pequerios ascensos de la
linea isosléctrica, y en ocasicnes un ligero desnivel inferior ocurrid
minuios después de la inyeccién. Las solucicnes de clorurc de potasio
al 5 por ciento después de inyecladas criginaron polenciales de cecidn
monofdsicos cuya meseta siempre sobrepasd el nivel iscelécirico pre-
lesional, Figura 3. Cuando mediante la cocalna se determinaron on-
das monofdsicas sin corriente de lesién, vy a través de la misma aguja
se inyectd una solucién de cloruro de polasio al 5 por ciento, las ondas
monoldsicas continuaron inscribiéndose pero aparecié la corriente de
lesién, Figura 4. En las derivaciones unipolares directas registradas
durante la inyeccidn intracoronaria de sullato de magnesia «l 20 por
ciento se registraron desplazamienics positivos de la linea iscelécirica
v del segmento RS-T, Figura 5. El sulfato de magnesia al 20 por ciento
parece determinar facilmente fibrilacién ventricular y esta es la razon
por la cual con esta substancia no se pudieron obtener ondas monofd-
sicas puras.

Cuando los electrodos epicdrdicos y cavitario se opusiercn exac-
lamente y la inyeccion de substancias tdxicas se practicd en una arte-
ria de calibre importante, los cambios electrocardiogrdficos fusron simi-
lares en las derivaciones epicdrdicas v las cavitarias, este hecho su-
giere naturalmente una lesién transmural. Las noiables alteraciones
del elecirocardiograma en las derivaciones unipolares directas epicdr-
dicas y la ausencia de cambios en la derivacidn cldsica 11 registrada
simultdneamente, Figuras 2 y 3, demuestran claramente que la inyec-
cidn de substancias loxicas en una arleria coronaria solo produjo un
dario local.

Las anormalidades electrocardiogrdlicas producidas por la cocai-
na duran aproximadamente 20 minutos, al cabo de los cuales desapa-
rece todo efeclo y se puede iniciar olro experimenio. FEl dafio produ-
cido por la inyeccidén de una solucién de cloruro de potasio en la con-
centracién mencionada desaparece mucho mds rdpidamente.

Como consecuencia de la inyeccién de substancias téxicas en
ung arteria coronaria hay una invariable secuencia de modificaciones
electrocardiogrdficas. Después de las ondas monofdsicas aparecen com-
plejos QRS-T anchos y gramdes, las ondas R son altas v es apreciable
el atraso en la inscripcion de la deflexidn intrinseca. Entre las ondas
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monoldsicas y este tipo de curvas hay teda una gama de intermedias,
las cuales no rara vez aparecen en forma alternante, Figuras 2 vy 3.
Cuando el efecto téxico disminuye aiin mds los complejcs QRS-T se
modifican gradualmente y linalmente reaparece la curva normal, Fi-
guras 2 y 3.

En lcs derivaciones unipolares directas epicdrdicas tomadas du-
rante la ligadura de una arteria coronaria, los cambios els

>clrocardio-
gralicos son en principio semejantes a los registrados desrués de inyec
tar substancias téxicas en las mismas arterias, Figurce 6. Si en estos
experimenics el electrodo explorador se desplaza sokre la surerflicia
isquémica se registran curvas que indican un grado diferente de dete-
rioro, y., el desplazamienio de la linea iscelécirica indica claraments
gue la corriente de lesidn es mayor donde el dano es mayor. Las on-
das monofdsicas producidas por la isquemia siempre sobrepasaron el
nivel d= la linea isceléctrica pre-lesional, vy en este sent'de las curvas
isquémicas son similares a las oblenidas después de la inyeccidn de
cloruro de potasio al 5 por ciento, Figura 6. En dos cportunidades fué
aparente que despuds de la ligadura de una arteria coronaria el primer
cambio eleclrocardicgrdfico okservable {ué el cambio primaric de las
ondas T (6).

Cuando después de quemar la superficie epicdrdica el electrodo
explorador se desplazd desde la zona mds lesionada hacia el miusculo
indemne, se regisiraron curvas diferentes, cada una expresidn de dis-
tinto grado de demno. En estos experimenios, al igual de lo que sucedio
con el musculo isquémico, hubo un desplazamiento de la linea isoeléc-
trica, la corriente de lesién fué mayor donde el dano fué también ma-
yor, v el componente monofdsico sobrepasd el nivel isceléctrico pre-
lesional, Figura 7.

DISCUSION

Si adoptamos el lenguaje de la teoria de la membrana podemos
decir que si en el musculo lesionado el potencial de reposo de la mem-
brana es cero, o una fraccién muy vecina o cero, la onda monofdsica
se remontard desde el nivel de la corriente de lesién hasta la linea iso-
elécirica, Figura 1. Curvas de este tipo han sido descritas previcimentie
por NAHUM, HAMILTON v HOFF (14). Cuando el potencial de la mem-
brana es cero debe presumirse que en la génesis del potencial de ac-
cidén la zona lesionada no participa activamente, y que en consecuencia
la onda monofdsica se debe a la excitacién del tejido normal no lesio-
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nado; este concepte es ilusirado en el esquema 1, A. Inversamenle, si
en la zona lesionada 2l potencial de reposc de la membrana no se mo-
difica no podrd haber corriente de lesién y el potencial monofdsico se
deberd exclusivamente al bloqueo de la excitacidon, este concepic se
aclara en el esquema 1, B. Curvas de este tipo han podido ser obleni-
das exparimentalmentie por otros procedimienios en el corazéon de torlu-
ga (4), y como hemos visto en el corazén de mamifero, ondas monolfdasi-
cas sin corrienie de lesidn son {&cilmente registrables mediante la co-
caina, Figura 2. Las ondas monofésicas de esta categoria scn produ-
cidas por el potencial de la zona lesionada el cual se manifiesta porque
2l misculo normal se despolariza, esquema 1, B. Cuando en la zona
lesionada hay una gradiente en la intensidad de la polarizacion y el
musculo no responde a la excitacidn, tcl como sucede con las solucio-
nes débiles de cloruro de potasio, en el musculo isquémico o en el que-
mado, la meseta de la onda monofdsica sobrepasa el nivel isoelécirico
pre-lesional, Figura 3. Este fenomeno serd tanto mayor cuanto mayor
sea la polarizacién del iejido lesionado inexcitable, en olras palabras,
la porcidon de la onda monofdsica que remonta encima de la linea iso-
aléctrica puede expresarse por un “eleclo cocainico”’, ©s decir, ror pola-
rizacién de tejido que no responde a la excitacion. En estos casos debe
pensarse que habrd mayor coiriente de lesion a mayor grado de des-
polarizacidén. El esquema 1, C ilusira estos conceptos. Los experimen-
tos de COLE y CURTIS parecen sugerir que el “overshcoling” de la on-
da monofdsica podricc deberse a una reversion de la polaridad du-
rante la excitacién (17), 1no obstante es enteramente lactible que la le-
sién producida por el electrodo capilar empleado delermine una parcial

despolarizacién de la membrana.

Los experimentos con sulfato de magnesia demuestron que en la
zona lesionada <] potencial de la membrana puede ser supernormal,
este fendmeno de hiperpolarizacién no habia sido descrito. Figura S,
esquema 1, D.

En esta forma se han discutido todos los tipos de potenciales de
accidén monofdsicos previsibles de acuerdo con la teoria de la mem-
brana. La antigua controversia existente respecto a la participacidn
mayor o menor, o nula, de la zona lesionada en la génesis de las on-
das monofdsicas no parece tener razén de existir.  Los que afirman que
el potencial de accién refleja tnicamente la actividad del tejido normal,
quienes creen lo contrario, y aquellos que adoptan una posicidén inter-
media estdn relativamente en lo cierto, todo depende como hermmos vis-
to de la manera como se produce la lesién; de si el potencial de reposo
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de la membrana se reduce a cero, a una fraccidon de lo normal, si no
se modifica o hiperpolariza (18). Parsce evidente que en la inmensa
mayoria de los cascs en la zona lesionada hay una gradiente de polari-
zacion, a este hecho se debe que la tecria general que explica los des-
niveles o desplazamientos de RS-T del electrocardiegrama pueda acep-
tarse como cierta.

Los experimenios que demosiraron los efectos sucesivos de la co-
caina y el cloruro de potasio, Figura 4, probaron claramente que la
unica condicion esencial para obiener ondas monoldsicas es el bloqueo
de la excitacion en la zona lesionada y que la corriente de lesidon es un
fenémeno accesorio que puede o no estar presente.

En los Ultimos afios se ha pretendido definir minuciosamente la
morfologic de las ondas monoldsicas, esto tiene una importancia solo
relativa, De acuerdo con las nocicnes tedricas expuestas, sea cual fue-
re el origen de una onda monofdsica su forma depende muy principal-
ments de la manera como progresa lor excitacién, en la Figura 4 se no-
tan variaciones en el contorno cuando sobrevienen extransistioles. La
configuracién de las ondas menofasicas varia ostensiblemente después
de un blogueo de rama experimental (19), esto naturalmente se debe o
la mamera anormal como en estas circunstancias progresa la excitacion
veniricular.

Los desplazamienios de RS-T han sido considerados con razén
como la mas relevante expresion de lesion. En e! misculo danado
BAYLEY v sus colaboradores distinguieron claramente, debido o los
diferentes efectos eléctricos producidos, una zono de lesion, o injuria,
y una zona de isquemia. La zona de lesién es responsable de los des-
niveles de RS-T y la de isquemia de los cambios de las ondas T (7).
En esta forma se definieron los términos exiremos de lo que aconlece en
una zona de musculo cardiaco deteriorado.  En efecto en una zona mor-
tificada por isquemia u ofros foctorss injuriantes suceden oiros fend-
menos electrocardiogrdiicos cuyo exacto origen nc ha sido bien com-
vrendido, a saber; aumento del voltoje de la onda R, retardo de ins-
cripcién de la deflexién intrinseca, etc. El andlisis de las modificacio-
nes electrocardiograficas observadas en algunos de los experimentos
realizados hace posible comprender estos y otros hechos que cconte-
cen en el musculo cardicco duranie su progresivo deteriora ([8). Al
inyectar una substancia toxico en una arteria coronaria de gran calize
se puede presumir que en un sector ventricular se produce un deafio
fransmural muy uniforme. La similitud de las curvas epicardicas y en-
docdrdicas en estas circunstancias confirma este punto de vista. En
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consecuencia los diversos electrocardiogramas registrados en estos sec-
fores venlriculares muy homogéneamente deteriorados representan en
forma muy pura los diferentes estadios o grados de daro. Entonces
estas curvos modelo, dificiles de conseguir por otros medios, puede
servir para interpretar otras gue se obtienan al explorar zonas desigual-
mente mortificadas vy que por lo tanto representan una mixtura de efec-
los eléctricos.

Después de la inyeccidn de cocaina o cloruro d= poiasio entre la
onda menoldasica, manilestaciéon mdés notable de lesidn, y la curva nor-
mal que se obtiene al final del exparimento, se registra una serie suce-
siva, y casi invariable, d= elecirocardiogramas que indudablemente
indican un grado decreciente de deterioro de la actividad elécirica del
musculo cardicco. Las ondas monofdsicas son seguidas, a veces en
forma alternante, por complejos QRS-T anchos y grandes, con ondas R
altas y en los quz hay un visible atraso en la inscripcion de la defle-
xidn intrinseca, Figuras 2 y 3. Si la onda monolfésica supone un blo-
queo de la excitacién, los complejos QRS-T anchos que le suceden in-
dican que el proceso de despolarizacién y repolarizacién prcgresan
muy lentamente. Cuando el dano es gradualmente menor el procesc
de excitacidn progresa cada vez mds velozmente. Es debido al blo-
queo de la excitacidn en la zona deteriorada que las ondas S del tra-
zado normal desaparecsn, Figura 2; y por la misma causa en ciertes
experimenios se originan potenciales negativos iniciales, ondas Q, Fi-
gura 3.

Al ligar una arteria coronaria los sucesivos cambios electrccar-
diogrdficos son muy semejanies a los producidos por la inyeccidn de
substancias iéxicas. No obstante y como podia esperarse, al ligar una
arteria coro:.r1ict no se produce una lesidn muy homogénea, esto se de-
be en parte a la circulacién colateral y posiblemente otros faciores. La
frecuenie coaxistencia en el mismo electrocardiograma de complejos
veniriculares alics y anchos y desniveles de RS-T estd indicando esta
falta de unifermidad, Figura 6. Similar fenédmeno, electrocardiogramas
compuestos, se observan al iniciar la inyeccién dz substancias téxicas,
necesariamente la impregnacion del musculo ventricular es progresiva
v el dafio no puade ser uniform= desde el principio, Figuras 2, 3, 4. Lo
habitual en la experimentacién v en la patologia humana es que se ex-
ploren regiones ventriculares desigualmente deterioradas y gue en con-
secuencia los electrocardiogramas representen una mezcla de efectos
eléctricos provenientes de zonas donde el dano es de grado diverso.
Cuando se quema la superficie epicardica se produce una regidn donde



Figura 1

El elecrocardiograma superior es unda derivacién direcia unipolar epicdr-
dica registrada sobre el ventriculo derecho, al inferior se obiuvo de la
misma manera sobre la superficie del ventriculo izquierdo. En cmbos ex-
perimentos se verié una solucidn sarurada de cloruroc de poiasio debajo
del electrodo explorudor. Lo onda monocidsica se remonta desde el nivel

de la corriente de lesidn hasta la linea isoeléctrica.



Figura 2

La inyeccién de una solucién de cocaina en una arteria coronaria deter-
miné notables cambios electrocardiogrcdicos en el territorio irrigado por
el vaso. En la derivacidon unipolar epicérdica (D.Epi) se puede observar
la aparicién de ondas monofdsicas sin corriente de lesidén. La pequena
onda negativa que precede a la onda monoidasica y que no exisHa cuan-
do la conduccién era nermal se debe al blogqueo de la excitacidn y al
potencial cavitario no balanceado. Notese como después de las ondas
monofasicas aparecen complejos QRS-T anchos y gromdes., las ondas R
son altas y hay atraso en la inscripcion de la deflexién intrinseca. A me-
dida que el dano disminuye la excitacién progresa mds velozmente. El
deterioro producido por la inyeccién de cocaina fué local, es por esto
que la derivacién II que se registrd simultGneamente no se modificé.
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Figura 3
La inyecccién de une golucién de cloruro de potaszio ol 5 por ciento en
una orteria coronaria determiné cambios similares a los producidos por
la cocaina, Figura 2. La diferencia mas saliomie es la presencia de co-
rriente de lesion, pero adviertase como en este caso la onda monofdsica
gobrepasa el nivel isocelecirici pre-lesional, hecho gue no sucede en
los experimentos de la Figura 1. La corriente de lesién en este caso es
por hipopolarizacién de la membrone.
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Figura S

Al inyeclar una sclucibén de sulfato de magnesio al 20 pnr ciento en una
arteria coronaria so determiné un desnivel superior de lg linea isoeléc-
trica v un desplazomiento positive de los segmentos RS-T. estos experi-
mentos demuestran una hiperpolarizacién de la membrana en I zonx

lesionada. En este caso hoy corriente de lesidn por hiperpolarizacisn,



Figura 6

Los electrocardiogramas superiores son derivaciones unipolares epicér-
dicas directas registradas intermitentemente durante la ligadura de una
arteria coronaria. Nétese la similitud de los cambios que se ohservan en
este experimento con aquellos que registran al inyectar substancias téoxi-
cas, Figuras 2. 3 y S.

Los electrocardiogramas iInferiores se registraron mieniras el electrodo
se desplazaba encima de la superficie epicardica desde el mnsculo sano
hacia el isquémico y vice-versa. Adviértase como la corriente de lesién
es mayor donde el dano muscular es mayor,
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Esquema 1

En todos los casos en 1 se representa al musculo en estado de reposo,
en 2 io que aconrece despues de haberse producido la lesiéon en el hemi-
casquete derecho, en 3 y 4 el proceso de despolarizacién y repolari-
zacidén en el hemicasquete izquierdo no lesionado. Los ifendmenos eléc-
wicos se exploran desde el punto P.

&. Al producirse la lesién la membrena se despolariza por completo, hay
curriente de lesidon y la onda monoidsica se remonta justamente hasta
ol uivel isoelécirico. B. La lesién no modifica el potencial de la membra-
na, en consecuencia hay potencial de accidn sin corriente de lesién. C.
La lesién produce un gradiente en la intensidad de la polarizacién de la
membroma, hay corriente de lesidn ¥ la onda monofasica sobrepasa el
nivel isoeléctico, este fendmeno serd tanto mayor cuanto mayor sea la
polarizacion del midsculo que no responde a la excitacion C. Al produ-
cirse la lesién el potencial aumenta, la membrana se hiperpolariza: se

observa corriente de lesién por hipergpolarizacion.
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el detericro no puede ser uniforme y necesaricments habrd un halo
donde el dafic es progresivamente menor. Este hecho se demuestra
claramente al desplazar ol elecirodo por la superficie quemada, Figura
7. Si fuera posible explorar aisladamenie las regiones normales v las
desigualmente danadas se obtendrian las curvas teédricas A, B, C y D.
En las derivaciones epicardicas cobligadamente habrd una composicién
de efectos eléctricos provenientes de las distintas zonas exploradas, en-
tonces los electrocardicgramas resultantes serian semejantes a las cur-
vas E. F. G y H. Néiese la similitud de estas curvas previstas con las
que realmente se registran en la superficie quemada. En las derivacio-
nes semi-directas o pre-cordiales, mas distantes, los cambios serion 16-
gicamente mucho mencs aparente, curva L

En esta {forma ha sido posible estudiar comprensiblemente las di-
versas alteraciones del eléctrocardiograma en el misculo cardiaco de-
teriorade. El andalisis realizado tiene particular interds y aclarar el sig-
nificado de las curvas que s observan en el infarto del miccardio. Es
fragmentario pensar que solo existe alteracidén por isquemia, cambios
primarios de la enda T, y una modificacién por lesién, desniveles de
RS-T. Como se ha visio hay una serie de oiros estadios que expresan
frastorno de los procesos de despolarizacion y repolarizacidn.  Si des-
pués de la inscripcién de las ondas menofdsicas, que supcnen un blo-
queo de la excitacion, el musculo se recupera se podia preveer tedrica-
mente, que el procesc de excitacion progresivamentie se haria mdas ve-
lozmente hasta recdquirir sus caracteristicas normales; estz hecho ha
sido demosirado en los experimentios realizados. En las cbservaciones
realizadas, especialmente en los casos en que se usé cocaina, fue evi-
dente el correlato entre el grade de dorio y el grado de bloqueo de la
excitacién eléctrica.

Para terminar y con el cbjsto de dar mas significado a las ante-
riores observaciones, queremos anolar gue existe cierto correlato entre
la actividad eléctrica v la contractil. Cuando se inscriben ondas mono-
fésicas el miisculo cardiaco estd aparentiementz inmdvil y no parece
fener actividad contractil, es a medida que el eléctrocardiograma evo-
luciona hacia la normalided que pari passu  se recupera la ac-
tividad mecénica (20). De esta man=ra el eléctrocardiograma anormal
no solo informa acerca del origen de las variaciones de su forma, sino
lambién da una idea indirecia de la capacidad contractil de la fibra
cardicca en las zonas lesionodas o danadas.
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RESUMEN

Medianie diversos procedimientos ha sido posible oblener todos
los polenciales de accidn monoidsicos que de acuerdo con la leoria de
la membrana eran previsibles tedricamente.

En una zona lesionada el potencicl de reposo de la membrana
puede permanecer inalterado, ser cero, subnormal o supernormal. En
consecuencia pueden registrarse potenciales de accidn monofdsicos sin
corrientes de lesién, o con corrientes de lesion producidas por hipolari-
zacién o hiperpolarizacion de la membrana.

La Ynica condicidén esencial para registro de potenciales de ac-
cién monofdsicas es el blogqueo de la excitacién, la corriente de lesion
es un fenomeno accescrio que puede o no eslar presente.

Cuando e) musculo cardicco estd severamente lesionado el pro-
ceso de excitacién se bloquea y enionces se inscriben los potenciales
de accidén monofdsicos. Al disminuir el dano los procesos de despola-
rizacién y repolarizacién se realizan lentamente y entonces se inscriben
complejos QRS-T anchos y grandes. Cuando el deterioro es menor el
proceso de excitacion se realiza mds velozmente. Los expesrimentos
realizados sugieren la exisiencia de un mercado correlalo entre el grao-
do de datio o deterioro y el grado de bloqueo de la excitacién en la i-
bra cardiaca.

La secuencia de las modificaciones del eléctrocardiograma en
los casos en que se produjo dafio uniforme, zevero perc reversible, per-
mite explicar la génesis de las curvas anormales que se registran al
explorar zonas musculares desigualmente deterioradas o darnadas. En
esia forma se precisa el significado del eléctrocardiograma anormal
que se regisira en la clinica diaria en las mds varicdas circunstancias.
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